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Neue  Beiträge  zur  Pellagralehre. 

Von 

Oberarzt  Dr.  Kleiminger. 

(Aus  der  Provinzial-Irrenanstalt  Neustadt/Holstein.) 


(Eingegangen  am  1 ■ April  1913- ) 


Unter  der  klassischen  Pellagra  versteht  man  bekanntlich  eine  ende- 
misch auftretende  chronische  Intoxikations-  oder  Infektionskrankheit, 
die  mit  dem  Maisgenuß  Zusammenhängen  soll,  und  die  meist  mit  Beginn 
des  Frühlings  unter  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  ausbricht  oder  exa- 
cerbiert,  im  Winter  aber  latent  ist.  Ihre  charakteristischen  Hauptsymp- 
tome sind  erstens  ein  typisches  Erythem,  zweitens  gastrointesti- 
nale Störungen,  drittens  sekundäre  nervöse  und  psychische 
Störunge  n. 

A.  Geschichte  und  Vorkommen  der  Pellagra. 

Das  Krankheitsbild  der  Pellagra  wurde  zuerst  als  selbständiges  er- 
kannt im  Jahre  1730  von  dem  Spanier  Casal. 

Das  Volk  nannte  es  „Mal  de  la  Rosa4'.  Sauvage  rechnete  in  seiner 
„Nosologie  methodique“  diese  Erkrankung  zu  den  Kachexien  und  nannte 
sie  „Lepra  asturiensis“. 

Nur  wenige  isolierte  Fälle  dieser  spanischen  Pellagra  gelangten  in  die 
Öffentlichkeit. 

Bekannt  wurde  die  Pellagra  erst  durch  die  Publikationen  italieni- 
scherForscher.  Fr apolli  beschrieb  sie  1771  in  Mailand  zuerst  unter  dem 
Namen  „Pell’  agra“  (rauhe  Haut);  er  behauptet,  sie  wäre  in  Italien 
unter  dem  Namen  Pellarella  lange  bekannt  gewesen,  bevor  der  Mais 
von  Amerika  eingeführt  wurde.  Thouvenel  und  Fanzango  bewiesen 
die  Identität  der  endemischen  italienischen  Pellagra  mit  der  mehr  spo- 
radischen spanischen  und  einer  als  englischer  Skorbut  in  der  Lombardei 
bekannten.  Odoardo  von  Belluno  beschrieb  1776  eine  gleiche  Er- 
krankung als  „Scorbutus  alpinus“.  Es  folgten  weitere  Arbeiten 
von  Gherardini,  Albera,  Pujati  sowie  Strambios  ausführliche 
Berichte  über  seine  Beobachtungen  in  der  Lombardei  und  Yenetien. 

In  Frankreich  wurde  Pellagra  zuerst  1818  vonHameau1)  und  1826 

i)  Hameau,  Description  d’une  maladie  nou veile,  observee  sur  lc  littoral  du 
bassin  d’Arcachon. 
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in  Südfrankreich  von  Marchand  beschrieben  (Mal  de  teste,  Mal  de 
misere).  Seit  Mitte  des  19.  Jahrhunderts  ging  dort  die  Erkrankung  zu- 
rück, angeblich  zugleich  mit  dem  Maiskonsum.  V eitere  A eröffent- 
lichungen  stammen  von  Gintrac,  Bonnet,  Landouzi,  Roussel 
und  Hardy. 

In  England  wurde  die  italienische  Pellagra  zuerst  von  Holland  be- 
schrieben. 

Der  erste  deutsche  Pellagraforscher  war  Tilius,  Professor  in  Würt- 
temberg, der  1792  drei  Fälle  in  WTen  beschrieb. 

In  Rußland  waren  die  ersten  Chol  ms  ky  und  Kossakowsky;  in 
Griechenland  fand  Typaldos  sie  unter  der  maisbauenden  Be- 
völkerung. 

1810  wurde  der  Mais  in  Rumänien  eingeführt,  1836  erschien  die  erste 
Arbeit  über  dortige  Fälle  von  Var  na  v.  Theodori  studierte  sie  dort 
weiter  (1858),  ebenso  Felix. 

Die  dortigen  volkstümlichen  Benennungen  lauten  in  t bersetzung 
„Abschälung“,  „Sonnenbrand“,  „Krankheit  der  Armen“. 

Bouchard  beschrieb  sie  1864  in  Mexiko. 

Seitdem  sind  eine  Menge  von  Arbeiten  veröffentlicht,  die  bei  der  Be- 
sprechung des  Krankheitsbildes  selber  berücksichtigt  werden  sollen. 

Die  meisten  Autoren  nehmen  an,  daß  Pellagra  von  Amerika  aus  (viel- 
leicht mit  dem  Mais)  in  IVestspanien  eingeschleppt  wurde.  Von  da  brei- 
tete sie  sich  über  Kastilien,  Arragonien  nach  der  oberitalienischen  Ebene 
aus,  nach  Piemont  und  Ligurien.  Von  da  nach  Südtirol,  Trient,  Friaul, 
Rumänien,  Serbien,  Bulgarien,  Türkei,  Bukowina  und  Siebenbürgen. 
Anderseits  von  Spanien  nach  Frankreich.  Von  Oberitalien  wurde  all- 
mählich das  übrige  Italien,  zuletzt  1881  Süditalien  infiziert.  Doch  trat 
Pellagra  auch  in  örtlich  getrennten,  endemischen  Herden  auf. 

Außerhalb  Europas  ist  sie  endemisch  in  Mexiko,  Brasilien,  Argen- 
tinien und  Uruguay;  ebenso  im  Niltal  und  in  Algier. 

In  Nordamerika  wurde  sie  zuerst  systematisch  1907  beschrieben. 

Soweit  ich  die  Literatur  übersehen  kann,  sind  in  Deutschland  selber 
keine  Fälle  beobachtet  worden. 

Was  die  Zahl  der  Erkrankungen  betrifft,  so  seien  hier  nur  einige 
Beispiele  genannt.  In  Venetien  starben  zeitweise  von  10  000  Todesfällen 
500  an  Pellagra.  Strichweise  sind  mehrere  Prozent  der  Bevölkerung  in 
Italien  an  Pellagra  erkrankt.  Von  den  Geisteskranken  Italiens  sind  nach 
Warnock1)  10%  pellagrös. 

In  Rumänien  gab  es  1910  80  000  Pellagröse;  hier  ist  die  Krankheit 
offenbar  im  Steigen  begriffen. 

In  Ägypten  sind  stellenweise  30 — 60%  der  Bevölkerung  erkrankt 


B Warnock,  Pell.  Insanity.  Journ.  of  mental  8c.  Xo.  200. 
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(Marie1).  Von  den  Geisteskranken  Kairos  Avaren  1900  nach  Sand- 
Avith2)  5%  pellagrös. 

Die  Frauen  stellen  einen  erheblich  größeren  Prozentsatz  der  Erkran- 
kung als  die  Männer. 

Im  Alter  von  20 — 40  Jahren  besteht  die  größte  Neigung  zur  Er- 
krankung. Doch  waren  von  Tamburinis3)  Fällen  50%  zwischen  50 
und  75  Jahre  alt.  Kinder  erkranken  selten,  doch  sind  Fälle  selbst  im 
ersten  Lebensjahr  bekannt  (Christofetti,  Sambon4),  Merk5). 

Aon  den  Berufen  ist  der  des  Ackerbauers  Aveitaus  am  häufigsten 
befallen.  Städter  erkranken  seltener  (in  Rumänien  19  279  Landbebauer 
auf  500  Städter). 

Aon  Gegenden  sollen  solche  prädisponiert  sein,  avo  Mais  Volks- 
nahrungsmittel ist;  nach  einer  neueren,  später  zu  besprechenden  An- 
sicht (Sambon)  solche  an  Flußniederungen  gelegene.  Babes6)  bestätigt, 
daß  Pellagra  im  Gebirge  selten  ist. 

Die  Jahreszeit  ist  von  Einfluß  durch  die  auslösende  AVirkung 
der  Frühlingssonne,  das  Klima  ev.  durch  seine  Eimvirkung  auf  die 
Maisernte;  beide  nach  Sambo  ns  Theorie  durch  ihre  AAhrkung  auf  die 
Entwicklung  bestimmter  Stechfliegen. 

Die  wirtschaftliche  Lage  der  Bevölkerung  ist  von  Bedeutung,  A\reil 
erfahrungsgemäß  Mißernten,  wirtschaftliche  Krisen  und  schlechte  Er- 
nährung Disposition  schaffen. 

Nebenbei  sei  hier  erwähnt,  daß  Pellagra  auch  bei  Tieren  als  selb- 
ständige Erkrankung  beschrieben  wurde,  so  von  Dupont  1856  bei 
Katzen  und  1862  bei  Rindern.  Die  Ursache  sieht  er  in  schlechtem  kalk- 
armem AAÄsser.  Die  Symptome  bestehen  in  allgemeiner  Kachexie  mit 
Darmstörungen  und  trockener  schuppender  Haut.  Ausgang  in  Exitum. 

B.  Disposition  zur  Erkrankung. 

Daß  eine  Disposition  zur  Erkrankung  an  Pellagra  nötig  ist,  Avird  all- 
gemein anerkannt. 

Zartarini  und  Lui  (1902)  AA^eisen  darauf  hin,  daß  ein  großer  Teil 
der  Pellagrösen  scliAver  erblich  belastet  ist  und  eine  große  Menge  kör- 
perlicher und  geistiger  Degenerationszeichen  aufAA^eist.  Die  Nachkommen 
sind  oft  epileptisch,  imbezill,  rachitisch,  tuberkulös  oder  trunksüchtig. 

*)  Marie,  Nouv.  Iconogr.  de  la  Salpetriere  20,  4. 

2)  Sandwith,  Archiv  f.  Dermatol,  u.  Syphilis  53,  443. 

3)  Tamburini,  Rivista  sperim.  di  Freniatria  36,  1910. 

4)  Sambon,  Hypothese  und  Ätiologie  d.  Pell.  Referat  von  Cerletti.  Münch, 
med.  Wochenschr.  1911,  2030  u.  2684. 

5)  Merk,  Wiener  klin.  Wochenschr.  28,  Nr.  16,  1906. 

ö)  Babes  et  Sion,  Monographie  der  Pellagra.  Nothnagels  spez.  Pathol.  u. 
Therapie  24,  2,  1901. 
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Lombroso1)  behauptet,  daß  Schwachsinnige,  Epileptiker  und  Cretins 
leichter  erkranken.  Ebenso  steht  es  nach  Babes  mit  den  Neurastheni- 
kern und  leicht  Melancholischen;  im  ganzen  gehe  bei  4 — 5%  seelische 
Erschütterung  voraus.  Ferner  disponiert  Syphilis,  Malaria  und  besonders 
Alkoholismus.  Deszendenten  solcher  Kranker  ererben  ein  Pellagra 
empfängliches  Nervensystem;  auch  erworbene  Schwäche  macht  zur 
Erkrankung  geeignet.  Daher  erkranken  besonders  Frauen  zwischen 
dem  20.  und  40.  Lebensjahr,  weil  einerseits  Gravidität  direkt  auslösend 
wirkt  (Strambio),  andererseits  Geburten,  Stillen,  Uterusleiden,  schwere 
Arbeit  und  schlechte  Ernährung  schwächen. 

Auch  die  Männer  erkranken  vorzugsweise  in  diesen  Jahren,  wo  sie 
bei  schlechter  Ernährung  hart  arbeiten  müssen  (Babes).  Kinder  sind 
durch  Skrophulose,  Rhachitis,  Chlorose  und  Malaria  disponiert. 

Allgemein  disponieren  nach  Babes  alle  Ursachen,  die  das  Nerven- 
system schwächen. 

C.  Ätiologie  der  Pellagra. 

Yon  allen  Autoren  wird  als  sicher  angenommen,  daß  die  Sonnen - 
Wirkung  allein  keine  Pellagra  hervorbringen  kann,  sie  ruft  nur  ein  Symp- 
tom, das  Erythem,  hervor,  was  schon  Strambio  betonte.  Frapolli, 
L a n d o u z i 2.3)  und  B o u c h a rd  4)  meinten  andererseits,  das  Pellagra  ohne 
Sonnenbestrahlung  nicht  Vorkommen  könne.  Diese  Ansicht  erwies  sich 
als  irrig. 

Maffei  wies  im  Jahre  1600  darauf  hin,  daß  nur  von  Mais  genährte 
Leute  übel  aussehen  und  eine  gewisse  Schwäche  zeigten. 

Ende  des  18.  Jahrhunderts  erklärte  Videmar  in  Mailand  „schlechte 
Ernährung  und  das  Elend  der  ackerbautreibenden  Bevölkerung“  als  die 
Ursache  der  Pellagra. 

Die  ersten  Forscher  dachten  also  nicht  an  einen  unmittelbaren  Zu- 
sammenhang zwischen  Maisnahrung  und  Pellagra. 

Erst  die  italienischen  Gelehrten  M a r z a r i , Strambio  s e n . , P u j a t i , 
Odoardi  und  Fanzango  sprachen  diese  Ansicht  aus  und  veranlaßen 
so  1776  strenge  Maßregeln  der  venetianischen  Behörden  gegen  den  Ge- 
nuß verdorbenen  oder  aus  t "bersch  wemmungsgegenden  stammenden 
Maises. 

Sehr  bald  entspann  sich  nun  der  Streit  um  die  Frage,  ob  der  Mais  als 
solcher  wegen  Stickstoffarmut  Inanitionserscheinungen  hervorriefe,  die 
das  Bild  der  Pellagra  ergeben  (zeist  ische  Theorie),  oder  ob  verdorbene 
Stoffe  des  Maises  die  Ursache  derselben  seien  (zeito xisclie  Theorie). 

*)  Lombroso,  Preisarbeiten  über  Pellagra  1869  u.  1870,  u.  Lehre  von  der 
Pellagra  1898,  übersetzt  von  H.  Kurella. 

2)  Landouzi,  Seance  de  l’academie  imperiale  de  medeeine  du  27.  April  1852. 

3)  Landouzi,  De  la  Pellagre  sporadique. 

4)  Bouchard,  Recherch.  nouv.  sur  la  Pellagre  1862. 
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Vertreter  der  ersten  Anschauung  sind  u.  a.  Strambio  sen.,  Marzari 
(1810),  Lanclouzi,  Lussana  und  Frua,  aus  neuerer  Zeit  Bezzola 
und  Luks  eh  auf  Grund  von  Experimenten  an  Meerschweinchen,  Kanin- 
chen und  Hunden,  die  bei  einseitiger  Maisnahrung  unter  Haarausfall, 
Darmkatarrh,  Lähmung  der  hinteren  Gliedmaßen  zugrunde  gingen. 
Sereni1)  fütterte  2 Hunde  mit  absolut  einwandfreiem  Mais,  2 andere 
mit  vergiftetem  Mais  (Penicillium  glaucum-Kulturen).  Beide  Gruppen  er- 
krankten gleich  an  Rückenmarksstrangdegenerationen.  Die  Ursache 
der  Pellagra  ist  nach  ihm  einseitige  Ernährung  der  Carnivoren  mit  vege- 
tabilischen Stoffen. 

Dagegen  vertrat  Roussel  in  seinem  Werke  ,,De  la  Pellagre“  die 
Ansicht,  daß  nur  beschädigter  Mais  Pellagra  hervorriefe,  und  zwar  sei 
das  schädigende  Agens  das  „Sporisodium  maidis“. 

Ballarini  (1845)  beschuldigte  eine  grünliche  Masse  unter  der  Epi- 
dermis der  Maiskörner  der  ursächlichen  Wirkung. 

Lombroso  hält  diese  Masse  für  Aspergillus  glaucus-Kulturen ; die- 
selben seien  an  sich  unschuldig,  sie  riefen  aber  durch  Zersetzung  der  Kör- 
ner schädliche  Alkaloide  (das  Pellagrozein)  hervor.  Mit  der  Tinktur  von 
dieser  Substanz  erregte  er  bei  Tieren  nervöse  und  intestinale  Störungen, 
die  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  Erscheinungen  bei  Pellagra  haben. 

Majocci  glaubte  ein  spezifisches  Bakterium  im  Blute  Pellagröser 
gefunden  zu  haben,  doch  bestätigte  sich  diese  Annahme  nicht  (Paltauf). 

Cenni  und  Besta2)  halten  Pellagra  für  eine  direkte  Blutinfektion 
mit  im  Gewebe  proliferationsfähigen  Aspergillen  und  Penicillium  glau- 
cum ; die  Sporen,  die  sich  im  Frühling  bildeten,  seien  besonders  schädlich. 

Pietro  beschuldigt  auch  das  Penicillium  glaucum. 

Otto  hält  wieder  Penicillium  und  Aspergillus  für  die  direkten  Er- 
reger; ebenso  Ravenni  und  Pighini  (1910). 

Reed3)  beschuldigt  den  Fungus  diplodia. 

Babes  und  Sion  sind  ebenfalls  Anhänger  der  zeitoxischen  Theorie. 
Bei  ihren  Tierversuchen  hob  das  Serum  Pellagröser  die  toxische  Wirkung 
des  Extraktes  aus  verdorbenem  Mais  auf. 

Lukäks  und  Fabinyi4)  halten  Pellagra  auch  im  allgemeinen  für- 
chronische  Maisintoxikation,  doch  bestand  die  Hauptnahrung  eines 
Falles  in  Roggenbrot. 

Neusser5)  glaubt,  daß  das  Korn  erst  im  disponierten  Darm  toxisch 
würde.  Auf  diesem  Boden  wachse  dann  vorzüglich  Bacteriunr  coli  com- 
mune, wodurch  die  Pellagra  als  eine  Art  Autointoxikation  zustande  komme. 

J)  Sereni,  Rivista  sperim.  di  Freniatria  1907. 

2)  Cenni  u.  Besta,  Rivista  sperim.  di  Freniatria  29 — 35. 

3)  Reed,  New  York  a.  Philad.  med.  Journal  41  (4),  164. 

4)  Lukäks  u.  Fabinyi,  Psych.  Klin.  Kolozsvar  1908. 

5)  v.  Neusser,  Pellagra  in  Österreich  und  Rumänien. 
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Raubitscliek1)  schiebt  der  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  auf  die 
Maisgenährten  die  Schuld  zu:  nur  durch  Sonneneinwirkung  bilde  sich 
aus  den  Lipoiden  des  Korns  die  Noxe;  die  Einwirkung  sei  eine  photo- 
dynamische.  Seine  Experimente  an  Mäusen  bei  Sonnenlicht  und  in  dei 
Dunkelheit,  bei  Reis-  oder  Maiskost  und  bei  gemischter  Kost  stützen 
seine  Ansicht.  Indessen  sind  Pellagrafälle  beobachtet,  die  ohne  Sonnen- 
einwirkung entstanden  (Bouchard  und  Babes). 

Die  Anhänger  der  zeitoxischen  Theorie  fanden  mehr  und  mehr  An- 
hänger. Gegen  die  Inanitionstheorie  der  Zelsten  führten  sie  folgende 
Gründe  an:  1.  nach  Analysen  von  Gehring,  König  und  Dietrich  hat 
Mais  genügend  Eiweiß ; 2.  das  Volk  in  Pellagragegenden  genießt  z.  T. 
außer  Mais  noch  andere  eiweißreiche  Nahrung  (Lombroso,  Bodio), 
3.  andererseits  fehlt  Pellagra  in  Gegenden,  wo  der  Mais  den  größten 
Teil  der  Nahrung  ausmacht;  4.  Pellagra  tritt  da  und  dann  weit  stärker 
auf,  wenn  Mais  unreif,  feucht  oder  schlecht  genossen  wird;  5.  Pellagröse 
sehen  nicht  immer  unterernährt,  zuweilen  sogar  gutgenährt  aus,  wie 
z.  B.  die  reichen  Bewohner  der  Poebene. 

Für  die  Inanitionstheorie  dagegen : spricht  1.  Impfungen  mit  Kulturen 
der  vermeintlichen  Gifte  riefen  nie  typische  Pellagra  hervor;  2.  es  er- 
kranken auch  Gegenden,  wo  nur  guter  Mais  genossen  wird;  3)  geheilte 
Pellagröse  erkranken  wieder  bei  überwiegendem  Genuß  von  einwandfreiem 
Mais  (Lombroso),  4)  bei  kaum  25%  der  Pellagrösen  ist  nachgewiesen, 
daß  sie  sich  von  verdorbenem  Mais  nährten  (Lombroso,  Babes  und 
Sio  n). 

Schließlich  ist  zu  erwähnen,  daß  Harbaczewsky  1910  auf  Grund 
seiner  Experimente  zu  dem  Schluß  kam,  daß  nur  der  Farbstoff  der  Polenta 
das  schädigende  Agens  sei. 

Aus  den  vielerlei  Ansichten  und  Begründungen  geht  zur  Genüge  her- 
vor, daß  irgendein  exakter  Beweis  für  keine  der  beiden  Theorien  bisher 
erbracht  ist. 

Ist  aber  die  Maisgrundlage  überhaupt  eine  bewiesene  Tatsache  ? 

Lombroso  und  Babes-Sion  behaupten,  das  Pellagra  nur  da  vor- 
komme, wo  Mais  Volksnahrung  ist. 

Mitten  in  Pellagragegenden  fänden  sich  freie  Inseln,  deren  Bewohner 
sich  von  Fischen  und  Gemüsen  nährten.  Ersterer  führt  aber  selber  an, 
daß  in  zahlreichen  Gegenden,  wo  Mais  Volksnahrung  ist,  nie  Pellagra  vor- 
komme. Umgekehrt  findet  sich  Pellagra  sehr  verbreitet  in  Siebenbürgen, 
wo  Mais  für  gewöhnlich  nicht  genossen  wird.  Sie  findet  sich  auch  in 
Gegenden  an  der  Donau  und  an  der  Theiß,  wo  gar  keine  Maisnahrung 
gebräuchlich  ist  (Bouchard  1862). 

Auffallend  ist  auch,  daß  die  Pellagra  nicht  gleich  oder  bald  nach 
Einführung  des  Maises  als  Volksnahrungsmittel  auftrat,  sondern  erst 
')  Raubitschek,  Wiener  klin.  Wochenschr.  1910,  Nr.  26  u.  1911. 
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Jahrzehnte  später.  Babes  und  Sion  meinten,  die  Leute  müßten  erst 
in  dieser  Zeit  zur  Erkrankung  disponiert  werden.  Das  geschieht  aber 
sicher  nicht  durch  Maisgifte;  diese  würden  viel  früher  wirken.  Man 
kann  sich  aber  gut  denken,  daß  Massenerkrankungen  erst  ein  treten, 
nachdem  Mais  zum  vorwiegenden  allgemeinen  Nahrungsmittel  geworden 
ist,  was  natürlich  viele  Jahre  von  der  ersten  Einführung  ab  dauert. 

Die  Versuche  von  Lombroso,  Antonio,  Erba,  Pellizi  und 
Tirelli,  Babes  und  Sion  und  Husemann  mit  den  Maisgiften  wirk- 
liche Pellagra  zu  erzeugen,  sind  bisher  fehlgeschlagen.  Ihr  Nachweis 
im  Mais  beweist  daher  nichts.  Vergiftungen  mit  verdorbenen  Gramineen 
und  mit  Secale  machen  ähnliche  Erscheinungen,  wie  die  derart  experi- 
mentell hervorgerufenen;  es  fehlt  jedes  Spezifische  für  Pellagra  (Babes). 
Dagegen  hält  Babes  als  beweisend  für  seine  Theorie  die  von  ihm  ge- 
fundene Tatsache,  daß  mit  Maisgiften  gefütterte  Tiere  nur  dann  nicht 
erkranken,  wenn  er  ihnen  zugleich  Serum  geheilter  injizierte.  Indessen 
können  die  geheilten  Patienten  ja  wohl  Schutzkörper  gegen  die  Maisgifte 
produziert  haben,  da  sie  wahrscheinlich  in  den  vorliegenden  Fällen 
selbst  vorher  Mais  und  damit  auch  die  Gifte  genossen  haben  werden. 

Es  ist  damit  nicht  strikte  bewiesen,  daß  die  Maisgifte  auch  die  frühere 
Pellagra  erzeugten.  Die  Möglichkeit  muß  aber  immerhin  zugegeben 
werden. 

Raubitschek  gelang  es  nicht,  spezifische  Antikörper  im  Blute  Pella- 
gröser  nachzu weisen. 

Flinker1)  weist  mit  Recht  darauf  hin,  daß  es  mit  der  Maistheorie 
wohl  ähnlich  sei,  wie  mit  der  Reistheorie  bei  Beri-Beri,  der  ursächlichen 
Wirkung  der  Kartoffelnahrung  bei  Hungertyphus  und  der  Behauptung, 
das  gesunde  Korn  verursache  Kriebelkrankheit. 

Trotzdem  hält  auch  heute  der  größte  Teil  der  Forscher  noch  an  der 
spezifischen  Maistheorie  fest. 

Es  hat  indessen  immer  Gelehrte  gegeben,  die  eine  andere  Ursache 
der  Erkrankung  annahmen. 

Titius  und  Ha  me  au  meinten,  die  befallenen  Menschen  seien  von 
kranken  Schafen  infiziert. 

Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  wurde  die  Pellagra  von  einzelnen 
als  Metamorphose  der  Syphilis  aufgefaßt. 

Neuere  Untersuchungen  des  Blutes  mit  der  Wasse  r man  nschen 
Probe  ergaben,  das  diese  bei  Pellagra  durchweg  negativ  ausfällt  (Fox 
und  Howard  1910). 

Andere  hielten  Pellagra  für  eine  Art  Alkoholismus,  wieder  andere  für 
eine  langsam  fortschreitende  Inanition  unbekannter  Ursache. 

Das  letzte  Jahrzehnt  brachte  eine  Reihe  neuer  Theorien.  Zlataro  vic 
(1900  in  Südtirol)  wies  an  der  Hand  von  204  Fällen  darauf  hin,  daß  der 


1)  Flinker,  Viertel jahrsschr.  f.  öffentl.  Gesundheitspflege  1911. 
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Mais  sicher  nicht  die  einzigeUrsaclie  sein  könne,  da  auch  ohne  ihn  typische 
Fälle  vorkamen.  Nach  dem  Verlauf  hielt  er  Pellagra  für  eine  chronische 
Infektionskrankheit,  deren  Erreger  wohl  an  den  Boden  gebunden  sei, 
da  alle  Fälle  Landbebauer  waren.  Ähnliche  Anschauungen  äußerte 
Tucker1)  (Amerika  1910  und  1911).  Taylor  2)  nimmt  eine  langsame 
Toxaemie  durch  Protozoeninvasion  an,  wie  bei  Syphilis  oder  bei  Trypa- 
nosomiasis  (1909).  Peroncito  will  ein  Protozoon  unter  den  Hautschup- 
pen nachgewiesen  haben.  Tizzoni  isolierte  ein  Streptobacillus  pellagrae 
aus  den  Entleerungen  und  glaubt  experimentell  ihn  als  spezifisch  pathogen 
erwiesen  zu  haben.  Babe  sch  erklärt  demgegenüber  im  Dezember  1910, 
ein  spezifischer  Erreger  sei  nicht  zu  finden.  Allessandrini  hält  Pellagra 
für  eine  Vergiftung  durch  Fadenwürmer. 

Lukaks  und  Fabinyi  glauben  an  chronische  Intoxikation  unbe- 
kannter Art.  Sereni  äußerte  1907  die  Ansicht,  vegetabilische  Nahrung 
mehre  bei  Fleischfressern  die  Toxinbildung  im  Darm.  Durch  die  Toxine 
werde  die  Pellagra  hervorgerufen. 

Starkes  Aufsehen  erregten  in  der  Pellagraforschung  die  Veröffent- 
lichungen der  englischen  Kommission,  die  die  Pellagra  in  Oberitalien 
unter  Leitung  Sambo  ns  eingehend  studierte,  und  die  die  Maistheorie 
völlig  verwirft. 

Nach  Sambo n fehlt  erstens  jedes  geschichtliche  Dokument  für  das 
Auftreten  der  Pellagra  im  Anschluß  an  die  Maiseinfuhr  in  Europa. 
Zweitens  besteht  völlige  Inkongruenz  der  Pellagra-  und  Maisbezirke. 
So  kommt  nach  ihm  Pellagra  bei  Menschen  vor,  die  niemals  Mais  aßen, 
auch  findet  man  sie  an  nicht  endemischen  Pellagraorten  sporadisch. 
Andererseits  sei  der  Maisgenuß  viel  verbreiteter,  als  die  Pellagra.  Drit- 
tens : die  Behauptung  der  Maistheoretiker,  die  Pellagrasei  in  Italien  durch 
hygienische  Maßnahmen  bezüglich  des  Maisgenusses  zurückgegangen, 
beruhe  offensichtlich  auf  falscher  Statistik  der  unterstützungspflichtigen 
italienischen  Gemeinden. 

Sambon  fand  dagegen,  daß  l.alle  endemischen  Pellagraherde  an 
Flüssen  liegen,  2.  fast  durchweg  nur  Feldarbeiter  befallen  werden.  Die 
Tatsache,  daß  die  Pellagraeruptionen  meist  im  Frühjahr  und  Herbst  er- 
scheinen, führten  ihn  zu  der  Annahme  einer  Insektenübertragung. 
Hierfür  kommen  nach  seiner  Ansicht  in  Betracht  drei  blutsaugende 
Fliegenarten:  Simulium  ornatum,  pubescens  und  fasciatum.  Deren 
Verbreitungsgebiet  sei  kongruent  mit  dem  der  Pellagra.  Ihre  Schwärm- 
zeiten  seien  März,  April  und  September,  Oktober  nach  der  Imagoent- 
wicklung. Die  Fliegen  finden  sich  nur  an  Flüssen,  nie  im  Hause;  sie 
stechen  nur  von  8—9  Uhr  morgens  und  bei  Sonnenuntergang.  Des- 
wegen würden  die  Landherren  so  selten  befallen,  weil  sie  um  die  Zeit 


B Tucker,  Journ.  of  Amer.  med.  Assoc. 

2)  Taylor,  New  York  a.  Philad.  med.  Journ.  00,  25,  208. 
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nicht  auf  dem  Felde  wären.  Die  unbedeckten  Hautstellen  erkrankten, 
weil  dort  die  Stichstellen  wären.  Die  Similiumarten  seien  bekannt  als 
Verbreiter  epizootischer  Epidemien  in  Europa  und  Amerika. 

Durch  diese  Theorie  erkläre  sich  im  Gegensatz  zur  Maistheorie,  daß  von 
ganzen  Familien  bei  gleicher  Kost  nur  einzelne  erkranken,  ferner  das 
Zunehmen  der  Pellagrafälle  in  Überschwemmungsjahren  durch  Ver- 
mehrung der  Brutplätze  der  Fliegen  und  ebenso  das  Zunehmen  der 
Pellagrafälle  im  Frühjahr  und  Herbst  durch  die  Entwicklung  und  die 
Sch wärmzeit  der  Fliege. 

Auch  die  Beobachtung,  daß  kleine  Kinder,  die  im  November— De- 
zember geboren  sind,  meist  im  4.  oder  5.  Monat  erkranken,  solche,  die 
im  Frühjahr  geboren  sind,  aber  erst  im  12.  — 14.  Monat,  erkläre  sich  so 
zwanglos,  da  die  Säuglinge  vorher  nicht  mit  aufs  Feld  genommen  würden. 

Ferner  sehe  man  so,  warum  in  Städten  nie  frische  Fälle  von  Pellagra 
beobachtet  werden,  wofür  die  Maistheorie  keinerlei  Erklärung  gäbe. 

So  erkläre  sich  auch  die  den  einheimischen  Bauern  geläufige  Tat- 
sache, daß  Pellagra  an  fließenden  Gewässern  häufiger  vorkommt. 

Bei  Erkrankungen  ganzer  Familien  sei  es  ihm  stets  gelungen,  die 
Einzelinfektionen  nachzuweisen.  Direkte  Übertragung  zwischen  Per- 
sonen komme  nicht  vor. 

Zur  Erhärtung  dieser  zunächst  ansprechenden  Theorie  fehlt  indessen 
der  Nachweis  des  spezifischen  Parasiten  und  der  Impfversuch. 

Von  Babesch1)  behauptet  aber  auch,  seine  Nachforschungen 
hätten  ergeben,  daß  die  Simuliumarten  Sambo  ns  in  den  meisten 
Pellagragegenden  nicht  vorkämen. 

Die  Maistheorie  hat  außer  den  genannten  Autoren  von  jeher  Gegner 
in  den  Gegenden  gefunden,  wo  die  Pellagra  sporadisch  auftritt,  und 
Maisnahrung  nicht  Volksnahrung  ist;  ebenso  in  den  großen  Irren- 
anstalten, wo  gelegentlich  immer  wieder  Fälle  unbekannter  Ursache 
beobachtet  werden.  Von  den  Zeisten  werden  diese  Fälle  als  Pseudo- 
pellagra bezeichnet.  Wir  werden  sie  spätei  gesondeit  besprechen. 

D.  Symptomatologie  der  Pellagra. 

Dem  Ausbruch  der  klassischen  Symptome  der  endemischen  Pellagra 
pflegen  Prodrome  vorauszugehen,  worauf  schon  Strambio  sen., 
Casal  und  andere  aufmerksam  machten. 

Diese  bestehen  in  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Druck  in  der  Magen- 
gegend, Trockenheit  und  Brennen  im  Halse  (Roussel),  Schlingbeschwer- 
den, Schweißausbrüchen,  Schwäche  in  den  Beinen,  Ohrensausen,  Seh- 
schwäche und  Gelenkschmerzen.  Teilweise  sieht  man  im  Beginn  Heiß- 
hunger mit  Erregungszuständen  und  Diarrhöen.  Bei  andern  besteht 


i)  v.  Babesch,  Sitz.  d.  rumän.  Ges.  3.  Dezember  1910. 
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Stupor,  was  nach  Quensel1)  sogar  die  Regel  sein  soll.  Die  meisten 
Pellagrösen  zeigen  nachNardi  physiologische  Schwäche  mit  langsamem 
kleinen  Puls.  Diese  Prodrome  zeigen  sich  oft  Monate  (Theodori), 
manchmal  ein  Jahr  (Babes)  vor  dem  eigentlichen  Ausbruch.  In  Ru- 
mänien wird  denselben  der  Boden  bereitet  durch  die  langen  kirchlichen 
Fasten. 

Ausgelöst  wird  die  echte  Pellagra  im  allgemeinen  durch  Sonnenein- 
wirkung, doch  kommt  sie  auch  ohne  diese  zustande. 

Von  den  Kardinalsymptomen,  Erythem,  Diarrhöen,  Nerven-  und 
Geistesstörungen  prävalieren  in  den  verschiedenen  Gegenden  das  eine 
oder  andere  (Lombroso),  auch  gibt  es  natürlich  leichte  und  schwere, 
akut  und  chronisch  verlaufende  Fälle. 

Meistens  beginnt  die  Erkrankung  unter  Verschlimmerung  der  all- 
gemeinen prodromalen  Erscheinungen  mit  einem  charakteristischen 
Erythem  (Marie),  wie  die  Buchweizenkrankheit  der  Rinder  und 
Schafe  oder  die  Wickenkrankheit  der  Pferde.  An  der  Dorsalseite  der 
Hand  entsteht  plötzlich  eine  Rötung,  die  mit  einem  Wall  gegen  die 
gesunde  Plaut  abgesetzt  ist.  Anfangs  sieht  man  Vergröberung  des 
natürlichen  Felder-  und  Leistennetzes,  dann  nach  10—20  Tagen  Hyper  - 
keratose,  Schuppen  der  Hornschicht,  was  besonders  am  Rande  des 
Erythems  nach  Merk2)  charakteristisch  sein  soll.  Nach  mehrwöchigem 
Bestände  blaßt  es  ab,  die  Schilferung  hört  auf,  es  bleibt  Pigmentation 
zurück. 

Nach  Casal  ist  der  charakteristische  Sitz  dieses  Erythems  folgender: 
Hand-  und  Fußrücken,  Finger-  und  Zehenrücken,  scharfes  Absetzen 
gegen  die  Volarseite,  die  meist  frei  bleibt.  Ferner  werden  befallen  die 
Dorsalflächen  des  Vorderarms  und  Unterschenkels  und  öfters  das  Ge- 
sicht. Als  spezifisch  gilt  das  sog.  Casalsche  Halsband:  ein  erythema- 
töser  Ring,  der  vom  Vertebra  prominens  zum  Kehlkopf  und  Manubrium 
sterni  verläuft.  Seltener  werden  befallen  Oberarm,  Achselfalten,  Nates 
und  Genitalien. 

Nach  E.  Weiß  ist  der  Handrücken  in  77%  der  Fälle  befallen,  dieser 
und  der  Hals  in  13%,  der  Hals  allein  in  7,5%  und  andere  Stellen  in  2,4%. 
Kossakowski  sah  2 Fälle  mit  Erythem  der  Oberschenkel  und  des 
unteren  Abdomen.  Merk  beschreibt  Hauterscheinungen  in  Über- 
einstimmung mit  Deiac  und  Raimond  an  den  Genitalien,  Mollon 
(1909)  sogar  an  den  Schleimhäuten.  Auch  Kozowsky3)  kommt  zu  dem 
Schluß,  daß  die  Hauterscheinungen  der  Pellagra  nicht  nur  an  den  sonnen- 
bestrahlten Partien  auftreten,  und  daß  sie  von  der  Sonnenbestrahlung 
nicht  immer  abhängig  sind. 

0 Quensel,  Pellagra;  in  Curschmann  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten. 

2)  Merk,  Hauterscheinungen  bei  Pellagra.  Innsbruck  1909 

3)  Kozowsky,  Die  Pellagra.  Archiv  f.  Psycb.  49,  H.  1 — 3. 
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Im  allgemeinen  aber  bringt  die  erste  wärmere  Sonne  im  März  (Merk), 
April— Mai  (Babes),  seltener  im  Juni— Juli  das  Erythem  zum  Aubruch. 
Im  Oktober  bis  Mäzz  sollen  im  allgemeinen  keine  Erytheme  bestehen. 
Meistens  treten  diese  nur  einmal  im  Jahre  auf,  gelegentlich  zwrei  bis 
dreimal. 

Klinisch  zeigt  sich  das  Erythem,  wie  schon  erwähnt,  meistens  als 
einfaches  mit  folgender  Pigmentation,  Hyperkeratose  und  Abschuppung. 
Doch  kommen  besonders  bei  Rezidiven  Blasenbildungen,  ja  Pusteln  vor, 
öfter  auch  Rhagaden  durch  seröse  Unterminierung  der  Haut.  Als  Re- 
sultat tritt  schließlich  Atrophie  der  Haut  ein. 

Bereits  während  des  Erythems  verschlimmern  sich  die  prodromalen 
Erscheinungen  von  seiten  des  Verdauungsstractus,  öfter  geht  diese  Ver- 
schlimmerung ihnen  sogar  voraus. 

Die  Lippen  werden  rissig  und  sind  häufig  mit  einem  pustulösen 
Ekzem  bedeckt.  Die  Zunge  ist  geschwollen  und  gefurcht  (Neuß er1). 
Fast  regelmäßig  besteht  in  schweren  Fällen  Speichelfluß  (Babes, 
Par  hon  und  Gold  stein2)).  Dazu  tritt  salziger  Geschmack  und  Brennen 
im  Mund  und  Rachen,  das  sog.  „Mal  salso“,  weiterhin  Sodbrennen, 
Durst,  Magenschmerzen  und  Erbrechen.  Im  Mageninhalt  fehlt  öfter  die 
freie  Salzsäure.  Bedeutend  am  meisten  imponieren  aber  die  schmerz- 
haften dysenterieähnlichen  Stühle,  die  oft  mit  Obstipation  wechseln 
und  im  kachektischen  Stadium  serös-wässerig  werden  können  (Stram- 
bio).  Dabei  werden  dann  die  Gesichts-  und  Handfarbe  der  Patienten 
tief  braun. 

Babes  hält  die  intestinalen  Erscheinungen  für  nervös-spasmoclische 
Phänomene. 

Auch  bei  der  echten  klassischen  Pellagra  treten  nervöse  Symptome 
prodromal  oder  im  Eruptionsstadium  auf,  wie  wir  zu  Anfang  dieses 
Kapitels  gesehen  haben  (Kopfschmerzen,  Ohrensausen,  Schwindel, 
Extremitätenschwäche,  allgemeine  Unruhe).  Im  weiteren  Verlauf 
kommt  es  zu  immer  schwereren  nervösen  Störungen. 

Auf  dem  Gebiete  der  Motorik  treten  beim  ersten  Anfall  nur  Tremor 
und  leichte  Zuckungen  in  den  Gliedern  auf.  Bei  weiteren  Anfällen  oder 
rapiderem  Verlauf  kommen  dann  tonisch -klonische  Krämpfe  hinzu,  bald 
mehr  in  der  Art  epileptischer,  bald  mehr  tetanischer.  Als  fast  konstantes 
Symptom  entwickelt  sich  choreiforines  Zittern  des  Kopfes  und  schlep- 
pender spastischer  Gang.  Auch  Zlatarovic  (1900)  sagt,  daß  stets 
solche  spinale  spastische  Symptome  vorhanden  sind  (spastisch-pareti- 
scher  Gang,  Tremor  und  fibrilläre  Zuckungen).  B arabas  fand  der 
spastischen  Spinalparalyse  Erbs  ähnliche  Symptome. 

Dazu  werden  eine  Reihe  vasomotorischer  und  trophischer  Störungen 

1)  v.  Neußer,  Wiener  med.  Presse  1905. 

2)  Parhon  u.  Goldstein,  zit.  nach  Mendel,  Neurol.  Centralbl.  1905,129. 
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beobachtet.  Umschriebene  Röte  oder  Blässe  der  Haut,  Kältegefühl, 
übelriechende  Schweißausbrüche  (Zumbusch1)),  Speichelfluß,  Mya- 
trophien, Verdickung  und  Rissigwerden  der  Nägel. 

Die  Sensibilität  ist  z.  T.  erhöht,  z.  T.  herabgesetzt,  in  vielen 
Fällen  normal  (Zlataro vic).  Doch  bestehen  häufig  Sensationen: 
Brennen  der  Glieder  und  der  Harnblase,  Taubseinsgefühl,  Ameisenlaufen, 
Spinalschmerzen  und  peripher  neuralgische  Schmerzen. 

Die  Reflextätigkeit  ist  oft  gestört.  Die  Pupillen  reagieren  häufig 
träge.  Der  Patellarreflex  soll  eigentlich  stets  gesteigert  sein  (Tuczek2), 
Zlatarovic  und  Barabas);  nur  in  seltenen  Fällen  nach  — Kossa- 
kowsky  in  5,3%  derselben  — soll  er  fehlen.  Auch  die  übrigen  Re- 
flexe weisen  wechselnd  Störungen  auf. 

Von  Erkrankungen  der  Sinnesorgane  sind  die  im  vorgeschrittenen 
Stadium  zuweilen  auftretenden  Sehstörungen  zu  nennen 

Die  Sprache  ist  in  demselben  Stadium  oft  artikulatorisch  gestört. 

Im  weiteren  Verlauf  treten  nun  psychotische  Symptome  auf:  Ver- 
stimmtheit, Unsicherheit,  Gedächtnisschwäche  leiten  eine  ausge- 
sprochene Psychose  ein,  die  in  Form  von  Amentia  oder  manisch-  depres- 
sivem Irresein  periodisch  verläuft,  aber  jedesmal  einen  deutlichen  Defekt 
zurückläßt.  Dagegen  stellen  die  von  Fr.  Maier3)  erwähnten  Fälle  aus 
der  Irrenanstalt  Czernowitz  alle  eine  Melancholie  dar,  bei  denen  oft 
,, halluzinatorischer  Wahnsinn“  und  ., raptusartige  Angstzustände“  auf- 
traten. Oft  zeigen  sich  auch  Erscheinungen,  die  stark  an  Katatonie  er- 
innern (Marie);  Zwangshandlungen  und  kataleptische  Erscheinungen 
sind  auch  nach  Babes  nicht  selten. 

Sowohl  die  echte  Amentia,  die  überwiegend  häufigste  Psychosen  - 
foim  bei  Pellagra  (nach  Kozowsky  90%  der  Fälle),  wie  die  Melancholie 
und  Katatonie  werden  in  neuerer  Zeit  auf  Grund  von  anatomischen 
Untersuchungen,  vielfach  als  Intoxikationspsychosen  aufgefaßt  (Ger- 
wer4)  Lavastine5),  Kozowsky6)  und  die  bei  letzteren  zitierten 
Arbeiten  von  Brugias,  An  gl  ade,  Vigono  ux,  Leig  ne  1 - Lavastine 
und  Mariyasu).  Nach  Kozowsky  kommen  Manien  und  manisch- 
depressives  Irresein  so  gut  wie  nicht  vor.  Das  gleiche  wird  von  Zla- 
tarovic und  Warnock7)  behauptet. 

Die  Psychosen,  die  im  Gefolge  der  Pellagra  auftreten.  stellen  daher 
offenbar  reine  Intoxikationspsychosen  dar.  Dafür  spricht  auch  der  Ver- 

')  Zumbusch,  Lehrbuch  der  Hautkrankheiten  von  Ricke. 

2)  Tuczek,  Klinische  und  anatomische  Studien  über  die  Pellagra  1893  u.  1887. 

3)  Pr.  Maier,  Vierteljahrssehr.  f.  gerichtl.  Med.  u.  öffentl.  Sanitätswesen  3.  F. 
IS,  1,  66. 

4)  Gervver,  Amentia.  Neurol.  Anzeiger  1899. 

■')  Lavastine,  Confusion  mentale.  Arch.  de  Neurologie,  März  1909. 

°)  Kozowsky  a.  a.  O. 

7)  Warnock,  Journ.  of  mental  Sc.  No.  200.  1902. 

Z.  f.  d.  g.  Neur.  u.  Psych.  O.  XVI. 
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lauf  in  Schüben,  der  der  jeweiligen  Stärke  der  allgemeinen  pellagrösen 
Intoxikation  entspricht. 

Hand  in  Hand  mit  den  psychischen  Erkrankungen  geht  nun  oft  eine 
allmählich  steigende  allgemeine  Kachexie,  an  der  die  Patienten  zugrunde 
gehen ; oder  sie  erliegen  einer  interkurrenten  Krankheit.  Hier  sind  be- 
sonders Tuberkulose  (nach  Babes  in  der  Hälfte  der  Fälle),  Pneumonie, 
Decubitus  und  hämorrhagische  Enteritis  mit  Bronzefärbung  der  Haut 
zu  nennen. 

Bei  manchen  Patienten  aber  ist  der  Ernährungszustand  bis  zum  Tode 
ein  guter. 

Während  im  allgemeinen  der  kachektische  Zustand  sich  erst  nach  jahre- 
langen Attacken  und  Remissionen  ausbildet  (typische  „italienische  Pel- 
lagra“ Woods1) , ist  als  besondere  Verlaufsart  der  Erkrankung  der  sog. 
„Typhus  pellagrosus“  (Tuczek)  zu  erwähnen,  der  der  akuten  fulmi- 
nierenden  Pellagra  Woods  entspricht.  Hier  sehen  wir  alle  Symptome 
einer  heftigen  akuten  Vergiftung  mit  letalem  Ausgang.  Dieser  Zustand 
kann  bei  der  ersten  Attacke  oder  bei  Rezidiven  auftreten  und  ist  nicht 
selten.  Unter  großer  Ausdehnung  der  typischen  Erytheme,  unter  un- 
bezwingbaren profusen  Stühlen  tritt  in  Tagen  oder  Wochen  rapider 
körperlicher  Zerfall  ein.  Dabei  besteht  meistens  Fieber.  Die  Kranken 
sind  verwirrt,  äußern  ängstliche  Wahnideen,  wollen  sich  ins  Wasser 
stürzen  und  sind  motorisch  erregt.  Dazu  kommt  toxische  Erregung  der 
subcorticalen  Zentren:  Zuckungen  der  Gesichtsmuskulatur,  Zähne- 
knirschen und  tonische  Krämpfe  im  Gesicht  (Kozowsky,  Gregors 
Fall  4)2).  Der  Exitus  tritt  unter  den  beschriebenen  Symptomen  in  kurzer 
Zeit  ein.  Das  psychische  Bild  soll  nach  Kozowsky  ganz  an  ein  Delirium 
acutum  erinnern. 

Defektheilungen  sind  bei  der  gewöhnlichen  Pellagra  bekannt,  wirk- 
liche Heilungen  sind  äußerst  selten  (Marie  1908). 

E.  Therapie. 

Als  medikamentöse  Therapie  wird  von  den  neueren  Autoren  überein- 
stimmend Atoxyl  am  meisten  empfohlen. 

Eine  weit  wichtigere  Rolle  spielen  die  Versuche  mit  Heilseren.  In 
dem  Kapitel  der  Ätiologie  ist  bereits  auf  die  Behauptung  von  Babes 
eingegangen,  Injektion  von  Blut  geheilter  Pellagröser  verhindere  bei 
mit  Maistoxinen  gefütterten  Tieren  Ausbruch  der  Pellagra.  Bei  bereits  an 
pellagraähnlichen  Symptomen  erkrankten  Tieren  wirkte  es  nach  seinen 
und  Manicatides  Versuchen  bessernd.  Indessen  behauptet  1902 
d’Ormea,  daß  das  Pellagrablut  bei  den  verschiedensten  Versuchstieren 
kaum  größere  baktericide  Kraft  besitzt,  als  ganz  normales  Blut. 

J)  Wood,  Journ.  of  the  Amei',  med.  Assoc.  24.  "VI.  1910. 

2)  Gregor,  Pellagröse  Geistesstörungen.  Jahrb.  f.  Psych.  28,  H.  2 u.  3. 
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Antonini  und  Mariani  kommen  1902  zu  dem  Schlüsse:  Serum  von 
mit  Maistoxinen  geimpften  Ziegen  wirke  bei  frischer  Pellagra  mehr  anti- 
toxisch,  als  das  geheilter  Pellagröser. 

Entsprechend  unserer  Unkenntnis  der  Ätiologie  der  endemischen 
Pellegra  ist  eine  spezifische  Serumtherapie  heute  nicht  möglich. 

F.  Anatomische  Befunde. 

I.  Nervensystem: 

Gehirn:  Die  Dura  ist  in  den  meisten  Fällen  normal.  Die  Pia  wird 
öfter  mehr  oder  weniger  getrübt  und  blutreich  gefunden,  selten  auch 
verdickt,  öfter  strangweise  mit  der  Rinde  verwachsen.  Nach  Babes  sind 
die  Häute  gelegentlich  pigmentiert,  im  Rückenmark  traf  er  zuweilen 
Arachnitis  ossificans.  Rezza1)  fand  die  Pia  proliferativ  und  regressiv 
verändert. 

Die  basalen  Gefäße  sind  nach  Marian  i stets  sklerotisch,  was  von  ande- 
ren Autoren  nicht  bestätigt  wird. 

Nach  Lukaks  sind  die  perivasculären  Räume  im  Cortex  und  im 
Rückenmark  erweitert.  Im  übrigen  sieht  das  Gehirn  nach  Babes  meist 
ödematös-hyperämisch  aus.  Nach  Kozowsky  findet  man  stets  eine 
mäßige  Sklerose  des  Gehirns,  die  Rinde  besonders  imStirnhirn  atrophisch, 
die  weiße  Substanz  gequollen.  Zuweilen  sieht  man  Hämorrhagien  und 
Cysten.  Die  gleichen  Veränderungen  fand  er  im  Kleinhirn  und  den 
Stammganglien.  DieMedulla  und  die  Ventrikel  sollen  meist  normal  sein. 

Garbini  fand  1907,  daß  die  Hypophysis  bei  Pellagra  durchweg  ver- 
größert sei. 

Mikroskopisch  sah  Kozowskj^  in  der  Pia  viele  mit  Pigment  erfüllte 
Spindelzellen.  Die  Arterienwände  waren  hyalin  entartet,  das  Gefäß- 
endothel gequollen  und  im  Proliferationszustand. 

Das  gesamte  Hirnnervensystem  erscheint  gleichmäßig  von  der  Er- 
krankung ergriffen  zu  werden,  doch  finden  sich  nach  Babes  auch  ein- 
zelne sklerotische  Herde  umschriebener  Art,  besonders  in  der  Rinde  und 
Medulla.  Babes  hat  weiter  vorzugsweise  die  psychomotorische  Re- 
gion untersucht,  die  Gegend  der  großen  Pyramidenzellen.  Dort  fand 
er  Hyperämie  mit  Endothelwucherung,  Rundzellenanhäufung,  Neuro- 
gliazellschwellung  um  die  Gefäße,  besonders  aber  Wucherungsvor- 
gänge an  der  Basis  der  Pyramidenzellen.  In  den  erweiterten  peri- 
cellulären  Räumen  fand  er  hier  einkernige  Rundzellen,  außerdem  läng- 
liche gelb  pigmentierte  Zellen,  wohl  endothelialer  Natur. 

Was  die  Nervenzellen  selber  anbelangt,  so  fand  er  in  den  kleinen 
Ganglienzellen  nur  Pigmentanhäufung  und  Kernverschiebung.  Die 
großen  Pyramiden  zellen  waren  namentlich  im  Parazentrallappen  auf- 
fällig verändert.  Die  cliromatophile  Masse  war  nur  in  feinen  Körnchen 
x)  Rezza,  Zeitschr.  f.  d.  ges.  Neer.  u.  Psych.  1912. 
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vorhanden.  Die  Zellen  waren  blasig  gequollen,  zeigten  Vakuolen,  hatten 
gar  keinen  oder  atrophischen  formlosen  Kern  mit  abgebrochenen  ge- 
quollenen Fortsätzen  und  zeigten  seitlich  verdrängtes  Pigment.  Der 
Pericellularraum  war  erweitert,  seine  äußere  Begrenzung  mit  gelblicher 
scholliger  Masse  ausgekleidet.  Auch  sah  er  reichliche  Gliazellwucherung 
um  die  Ganglienzellen. 

Lukaks  und  Fabinyi  fanden  dagegen  die  großen  und  die  kleinen 
Pyramidenzellen  intakt.  Die  tieferen  Schichten  aber  besonders  in  den 
Gvri  centrales  erkrankt,  auch  die  polygonale  und  Spindelschicht.  Hier 
waren  (wie  auch  in  den  subcorticalen  Ganglien)  die  Ganglienzellen  im 
Zerfall  begriffen,  körnig  und  melanotisch,  wie  es  nach  Kozowsky 
ständiges  Symptom  der  Pellagrakachexie  ist;  auch  waren  sie  von  phago- 
cy tischen  Gliazellen  umgeben. 

Ko zo  w s k y hat  sich  wohl  am  eingehendsten  von  den  Autoren  mit  der 
anatomischen  Seite  der  Pellagraforschung  beschäftigt.  Seine  Arbeit  ist 
in  dieser  Hinsicht  von  monographischer  Ausführlichkeit,  und  seine 
eigenen  Forschungen  sind  äußerst  wertvoll. 

Wir  werden  uns  noch  häufig  mit  seiner  Arbeit  zu  beschäftigen 
haben. 

Er  fand  folgende  Veränderungen  der  Ganglienzellen  : 

1.  Gleichmäßiger  Zerfall  der  tigroiden  Substanz  in  feinen  Staub;  der 
ganze  Zelleib  wird  gleichmäßig  befallen.  Es  ist  dabei  unmöglich,  die 
Körner  zu  unterscheiden  (=  Ewings  „staubiger  Zerfall'4). 

2.  Die  Chromatinsubstanz  verschwindet  in  der  Nähe  des  Kerns  und 
bleibt  nur  an  der  Peripherie  erhalten. 

3.  Der  Zelleib  ist  homogen  geschwollen  (Schmaus1),  Gregor)  und 
strukturlos;  der  Kern  verschwindet. 

4.  Die  Zelle  zerfällt  in  eine  Pveihe  nach  Nissl  blaugefärbter  Schollen. 

5.  Vakuolisierung  des  Zelleibes;  deren  Bedeutung  ist  noch  un- 
bekannt. 

6.  Die  Zelle  wird  kleiner,  die  Chromatinsubstanz  schrumpft  auch; 
der  Kern  wird  kleiner,  länglicher  und  färbt  sich  intensiver.  Die  ganze 
Zelle  wird  dunkler,  ihre  innere  Struktur  zuletzt  ganz  undeutlich;  diese 
Veränderung  ist  zuerst  von  Nissl1)  beschrieben  von.  Ferner  werden  die 
Kerne  häufig  peripher,  schrumpfen  und  verschwinden. 

Außerdem  findet  sich  nach  Kozowsky  als  regelmäßige  Erscheinung 
bei  Pellagra  in  allen  Nervenzellen  gelb  bis  gelbbraunes  Pigment,  das 
körnig  an  der  Peripherie  der'  Zelle  oder  im  ganzen  Zelleib  abgelagert 
wird.  In  vorgeschrittenen  Fällen  fand  er  die  Zelle  in  einen  Haufen  von 
Pigmentgranula  verwandelt,  die  Kerne  waren  geschwunden.  Schließlich 
sah  er  statt  der  Zelle  nur  noch  eine  Anzahl  Körner.  Ebensolche  fand 

1)  Schmaus,  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie. 

2)  Nissl,  Archiv  f.  Psych.  32,  659. 
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er  in  den  Gefäßwänden  und  den  Neurogliazellen.  Wenn  nun  auch  ge- 
ringe Pigmentanhäufung  in  den  Zellen  lediglich  „eine  physiologische 
Degradation  des  Zellelements“  (Kozowsky)  dargestellt,  die  man  schon 
bei  Kindern  normalerweise  findet,  so  kommt  der  Autor  doch  in  Anbe- 
tracht der  starken  Menge  des  Pigments  und  der  Art  des  Zellverfalls  zu 
dem  Schluß,  daß  hier  nicht  nur  Pigmenthäufung,  sondern  wirkliche 
Pigmentdegeneration  vorliege.  Die  Zelle  zerfällt  somit  nach  ihm  in  wohl 
von  der  Chromatinsubstanz  gebildetes  Pigment.  Er  klassifiziert  diese 
Art  der  Degeneration  mit  Recht  unter  die  Fettdegeneration. 

Rezza  fand  im  allgemeinen  die  Ganglienzellen  chronisch  verändert 
im  Sinne  der  von  anderen  Autoren  beschriebenen  Befunde.  Eine  beson- 
dere Veränderung  fand  er  bei  den  großen  Pyramidenzellen,  den  Betz- 
schen  Zellen,  und  den  Zellen  in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarks. 
Er  fand  sie  vergrößert  und  kugelig;  besonders  alteriert  aber  war  die  chro- 
matophile  Substanz.  Die  Mittelpartie  der  Zellen  färbte  sich  schlecht, 
wurde  blasenartig  (Brugia)  oder  leicht  granuliert  (Babes,  Lukaks). 
Es  entspricht  das  auch  Alzheimers  Befund  bei  akuter  Pellagra  (zit. 
nach  Rezza).  Kern  und  Fettstoffe  fand  Rezza  auch  an  die  Peripherie 
verdrängt.  Er  glaubt  an  das  Vorhandensein  von  besonderen  lipoiden 
Granulationen  im  Zentrum  im  Gegensatz  zu  dem  randständigen  Schar- 
lach rotfett,  das  er  in  diesen  Zellen  nur  spärlich  fand.  Sie  färbten  sich 
auch  anders  als  letzteres  und  seien  besonders  typisch  für  Pellagra. 

Grimaldi1)  dagegen  behauptet,  daß  die  Zellveränderungen  bei 
Pellagra  nichts  Charakteristisches  böten.  Was  die  Neuroglia  betrifft, 
so  fand  Lugaro  bei  rasch  verlaufenden  Fällen  die  Kerne  stark 
vermehrt,  bei  langsam  verlaufenden  waren  sie  nur  spärlich  vorhanden. 
Das  entspricht  dem  Befund  von  Alzheimer  bei  Paralyse:  im  An- 
fang Gliakernvermehrung,  später  vermehrte  Faserbildung.  Auch 
Weber2)  fand  bei  chronischer  Epilepsie  die  Fasern  vermehrt,  bei 
akuten  umfangreichen  Ernährungsstörungen  des  Gehirns  aber  wuchernde 
Gliakerne  und  große  Spinnenzellen.  Auch  Kozowsky  fand  bei 
seinen  Pellagrafällen  die  faserige  Glia  zuerst  gar  nicht  zerfallen,  dann 
unregelmäßig;  reparatorisch  gewuchert  war  sie  nur  an  Stellen,  die 
sonst  normal  aussahen,  besonders  unter  der  Pia.  Dagegen  fand  er  bei 
seinen  meist  frischen  Fällen  die  Gliazellen  in  der  Rinde  und  im  Mark  ver- 
mehrt. Er  unterscheidet  4 Arten  dieser  Zellen,  von  denen  3 den  be- 
kannten Nisslschen  Typen3)  entsprechen;  der  4.  Typus,  2 große  blasse 
Kerne  in  einem  Protoplasma,  stellt  offenbar  eine  progressive  Erscheinung 
an  dieser  Zelle  dar.  Die  subpialen  Kerne  fand  er.  wie  gewöhnlich  are- 

’)  Grimaldi,  Annali  di  neurolog.  1900. 

2)  Weber,  Beitrag  zur  Pathogenese  der  Epilepsie  S.  53. 

3)  Nissl,  Archiv  f.  Psych.  32.  665. 
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schrumpft  (cf.  Nissl  und  Schröders  Befund).  Öfter  sah  er  häufchen- 
oder  kettenförmige  Anordnung  der  Gliakerne. 

Spinnenzellen  sah  er  selten,  Monstregliazellen  nur  ganz  ausnahms- 
weise. Auch  in  den  Gliazellen  fand  er  nicht  selten  Pigment. 

Die  Trabantzellen  sollen  nach  Gregor  und  Marinesco1)  besonders 
vermehrt  sein;  letzterer  sah  typische  Phagocytose. 

Kozowsky  hat  solche  nie  gefunden. 

In  Rezzas  Fällen  waren  die  Gliazellen  und  die  faserige  Glia  ver- 
mehrt, die  Gliakerne  waren  z.  T.  regressiv  verändert.  In  den  Gliazellen 
fand  er  spärliches  scharlachrot  gefärbtes  Fett  in  Tröpfchenform  und  sehr 
reichliche  fuchsinrotgefärbte  Fettgranulationen.  Die  Astrocytenf ort- 
sätze fand  er  oft  zu  Schleifen  geschlungen,  worauf  schon  vor  ihm  Cer- 
letti2)  aufmerksam  gemacht  hatte. 

Die  Kerne  zeigten  stellenweise  Vakuolen.  Amöboide  Gliazellen 
fanden  sich  nur  im  Rückenmark. 

Der  ganze  Befund  entspricht  nach  Rezzas  Ansicht  dem  bei  einer 
akuten  schweren  Nervenerkrankung. 

Rückenmark:  Im  Rückenmark  fand  Belmondo3)  bei  den  akut 
verlaufenden  Fällen  Leukocyteninfiltration  der  Meningen  und  Meningo- 
myelitis acuta.  Auch  von  andern  Autoren  wurde  Leptomeningitis  be- 
schrieben. 

Die  graue  Substanz  fand  Tonnini4)  zuweilen  asymmetrisch.  Dieser, 
Babes-Sion  und  Tuczek  machen  auch  auf  andere  angeborene  Ano- 
malien aufmerksam,  wie  das  Vorkommen  abgesprengter  Stücke  grauer 
Substanz  in  der  weißen,  die  Verlagerung  der  Clark  sehen  Säulen  in  die 
Vorderhörner  und  andere.  Sie  haben  nach  diesen  Autoren  für  die  Dis- 
position zu  dieser  Erkrankung  Bedeutung. 

Babes  fand  dann  sklerotische  oder  nekrotische  Herde  in  der  grauen 
Substanz  um  verstopfte  Gefäße  herum.  Tonnini  sah  einmal  Polio- 
myelitis  anterior,  sonst  sehr  häufig  bedeutend  vermehrte  Pigmentation 
der  Hörner,  so  daß  der  Befund  an  den  bei  Ergotismus  erinnerte.  L u ka  ks 
fand  die  Hinterhornzellen,  Babes  auch  die  Clark  sehen  Säulen  de- 
generiert; beide  fanden  in  den  Vorderhörnern  entartete  Nervenzellen  mit 
umgebender  Neurogliawucherung.  Kozowski  sah  die  Nervenzellen 
genau  so  verändert,  wie  im  Gehirn ; er  hält  ihr  hauptsächliches  Vorkom- 
men in  den  Vorderhörnern  und  den  Clar  k sehen  Säulen  des  Brust-  und 
Lendenmarks  für  charakteristisch. 


J)  Marinesco,  Coinpt.  rend.  de  la  Soc.  de  Biol.  No.  35.  1899. 

2)  Cerletti,  Histologische  und  histopathologische  Arbeiten  über  die  Groß- 
hirnrinde 4,  H.  1.  1910. 

3)  Belmondo,  Le  alterazione  anatom.  usw.  Zentralbl.  f.  allgem.  Pathol.  1, 
301.  1890. 

r)  Tonnini,  Rivista  di  Freniatria  e Med.  Legale  9 u.  10. 
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Indessen  hat  die  Art  der  Zellveränderung  nach  van  Gehuchtens, 
Schröders  und  Kozowskys  Ansicht  (Kozowsky  S.  606)  nichts  für 
Pellagra  Spezifisches.  Gregor  ist  der  Ansicht,  daß  die  Zellveränderungen 
hei  akutem  Verlauf  nicht  *so  stark  sind,  wie  bei  chronischen  Fällen. 

Die  weiße  Substanz  zeigt  nach  Kozowsky  vereinzelte  sklerotische 
Herde  an  der  Peripherie  um  obliterierte  kleinste  Gefäße  gelagert.  Plasma- 
zellen fand  er  dort  nicht ; ab  und  zu  sah  er  Erweichungsherde  in  der 
weißen  Substanz. 

Nach  Belmondo  sind  bei  Pellagra  fast  immer  die  gekreuzten 
Pyramidenstränge  bis  zur  ausgesprochenen  Sklerose  degeneriert,  häufig 
auch  die  Gollschen  und  Burclachschen  Stränge;  und  zwar  fand  er 
diese  Veränderungen  im  Gegensatz  zu  Tabes  bei  Pellagra  vorwiegend 
im  cervico-dorsalen  Teil. 

Nach  Lukaks  sitzt  die  .Degeneration  hauptsächlich  in  den  Goll- 
schen Strängen.  Tuczek,  der  die  Erkrankung  in  Italien  studierte,  hält 
die  Degeneration  der  Gollschen  und  der  Pyramidenstränge  für  den 
wesentlichsten  anatomischen  Befund  bei  der  ganzen  Erkrankung; 
außerdem  sei  oft  die  hintere  Wurzelzone  und  das  Sch ulzesche  Komma 
entartet. 

Marie1)  baute  diese  Lehre  Tuczeks  weiter  aus. 

Diese  Befunde  konnten  Babes  und  Sion  auf  Grund  ihrer  zahlreichen 
Untersuchungen  nicht  bestätigen.  Sie  fanden  die  Pyramidenseitenstränge 
frei,  aber  die  gesamten  Hinterstränge  außer  der  vorderen  Wurzelzone 
und  der  Li ssauer sehen  Zone  degeneriert;  außerdem  waren,  w'ie  schon 
erwähnt,  die  Clarkschen  Säulen,  die  Hinterhörner  und  die  hinteren 
Wurzeln  verändert;  letztere  zeigten  sich  als  sog.  „leere  Fasern“  (auf- 
steigende  chronische  Neuritis),  auch  bestand  Perineuritis. 

Daß  Strangdegenerationen  bei  Pellagra  häufig  seien,  haben  auch 
Bourschado,  Brunetti,  Golgi  und  Marchi  betont. 

Kozowski  hält  wieder  die  Schematisierungen  von  Tuczek  und 
Marie  und  die  Befunde  von  Babes  und  Sion  für  unzutreffend.  Der 
Befund  sei  ein  wechselnder.  Am  häufigsten  fand  er  die  Pyramiden- 
seitenstrangbahnen degeneriert,  die  Hinterstränge  weniger  oft,  ab  und 
zu  die  Hinter-  und  Vorderwurzel  der  Lissauerschen  Zone. 

Auch  Rezza  vermißte  einen  spezifischen  Befund  in  der  weißen  Sub- 
stanz. 

Eine  Schematisierung  der  Rückenmarkserkrankung  bei  Pellagra  ist 
demnach  bisher  nicht  gelungen. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  vielfach  Corpora  amylacea  sich  in  der 
Marksubstanz  fanden.  Vereinzelt  wurden  auch  Querschnittserweichun- 
gen konstatiert  (Zlatarovic  1900),  die  von  den  meisten  Forschern 
nicht  gesehen  wurden. 

x)  Marie,  Semaine  med.  1894,  H.  3. 
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Viel  umstritten  ist  auch  das  Verhalten  des  Zentralkanals,  der  Pro- 
liferation (Hieronymus1),  Lukaks)  und  Obliteration  (Kozowskv, 
Lukaks)  zeigte.  Die  Untersuchungen  über  diese  Frage  sind  offenbar 
gänzlich  belang-  und  wertlos. 

Auch  die  peripheren  Ganglien  nehmen  an  der  pellagrösen  Erkrankung 
teil.  So  fand  Brugia2)  1901  als  regelmäßigen  Befund  bei  30  Patienten 
Veränderungen  des  Halssympathicus  und  Plexus  coeliacus.  F o x3)  fand 
in  ihnen  Gefäßerweiterung,  Verfettung  der  Nervenzellen  und  Sklerose 
des  interstitiellen  Gewebes.  Babes  sah  Reizungszustände  in  den  Gan- 
glien des  Bauchsympathicus  und  des  Plexus  coeliacus.  Andere  fanden 
reichlich  Pigment  in  den  peripheren  Ganglien  (Lombroso,  K o z o w s k y) . 

Ich  komme  nun  zu  den  anatomischen  Verhältnissen  in  den  übrigen 
Organen  und  will  zunächst  auf  die  Untersuchungen  der  erkrankten 
Hautpartien  eingehen. 

Das  Stratum  corneum  fanden  Babes  und  Kozowsky  bedeutend 
verdickt,  oft  war  die  Oberfläche  sehr  ungleich  aussehend.  Grifft  n i4) 
fand  es  im  Desquamationsstadium  kaum  verändert. 

Babes- Sion  sahen  im  ersten  Stadium,  dem  des  Erythems: 
Hyperämie.  Serumtranssudation  und  Hämorrhagien  in  den  übrigen 
Schichten;  die  Schweißdrüsen  enthielten  zellreiche  Granulationen.  Im 
zweiten  Stadium,  dem  der  Desquamation,  Hautverdickung  und  Pig- 
mentierung fanden  sie  Wucherungsvorgänge  des  Epithels;  besonders  die 
Papillen  waren  mit  zahlreichen  Plasmazellen  versehen,  die  Schweißdrüsen 
waren  gewuchert.  Die  Hautverdickung  fanden  sie  zum  großen  Teil 
durch  Bildung  von  eigenartigen  Degenerationsprodukten  der  elastischen 
Fasern  bedingt,  die  Weigerts  Elastinfärbung  annahmen.  Im  ganzen 
bezeichnen  diese  Autoren  den  Zustand  der  erkrankten  Haut  als  einen 
Irritations-  und  Exzitationszustand,  der  nichts  besonders  Charakteristi- 
sches habe. 

Kozowsky  fand  das  Stratum  corneum  und  Malpighii  bedeutend 
verdickt,  die  untere  Schicht  des  letzteren  mit  Pigment  erfüllt,  das  bis 
in  die  unteren  Schichten  der  Hornsubstanz  reichte.  In  den  frischen 
Fällen  fand  er  die  Papillen  normal  oder  vergrößert,  die  elastischen  Fasern 
nur  schwer  tingierbar,  zum  Teil  hyalin  entartet  und  in  den  Lücken  der 
erweiterten  Saftkanälchen,  wie  auch  innerhalb  der  Spindelzellen  gelb- 
braunes Pigment.  Auch  sonst  sah  er  überall  zerstreut  Pigment,  das  aus 
den  durch  toxischen  Einfluß  zerstörten  Gefäßepithelien  stamme;  andere 
nehmen  an,  daß  es  direkt  von  dem  Hautepithel  gebildet  wird. 

0 Hieronymis,  Sulla  anatomia  pathol.  del  la  pellagra  1885. 

2)  Brugia,  Le  alterazioni  anatomiche  die  systema  gangliare  simpatico  nella 
pazzia  pellagr.  1901. 

3)  Fox,  New  York  a.  Philad.  med.  Record  TT,  6. 

4)  Griffini,  zit.  nach  Lombroso  S.  148. 
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Um  die  Gefäße  fand  Kozowsky  starke  Granulationen  und  Plasma- 
zellen. Die  Wände  waren  hyalin  entartet.  Auch  um  die  Drüsen  fanden 
sich  starke  Granulationen.  Bei  vorgeschrittenen  Fällen  waren  die  Pa- 
pillen verkleinert  und  hyalin  entartet,  später  zerfielen  die  elastischen 
Fasern.  Die  Pigmentierung  und  Verhornung  waren  hier  infolge  der 
Atrophie  der  obersten  Schichten  gering.  Die  Nervenfibrillen  waren 
degenerativ  verändert . 

Das  Fettpolster  ist  nach  Babes  oft  atrophisch  und  pigmentreicher. 

Die  Muskulatur  ist  ebenfalls  oft  atrophisch,  z.  T.  fettig  degeneriert 
(Babes).  Gelegentlich  sieht  man  Amyotrophie  infolge  von  Bücken- 
markserkrankung. 

Die  Knochen  sind  oft  abnorm  brüchig,  worauf  schon  Strambio, 
Lombroso  und  andere  hingewiesen  haben. 

Die  Lymphdriisen  waren  oft  bindegewebig,  ihre  Gefäße  hyalin  ent- 
artet (Kozowsky). 

Was  den  Verdauungstraktus  angeht,  so  ist  ein  häufiges  Zeichen  die 
Gingivitis.  Das  Zungenepithel  ist  oft  atrophisch,  die  Papillen  sind  oft  in- 
filtriert und  reduziert.  Der  Magen  und  Darm  befinden  sich  im  Zustande 
einer  katarrhalischen  Entzündung.  Nach  Babes  soll  spezifisch  sein: 
körnige  Nekrobiose  der  oberflächlichen  Schichten,  Abschuppung  des 
Drüsenepithelsund  Muskularisatrophie.  Kozowsky  bestätigt  den  Über- 
gang der  Entzündung  in  Atrophie  und  fand  außerdem  die  Gefäße  hyalin 
entartet  und  die  nervösen  Ganglien  pigmentiert.  Tuberkulöse  Enteritis 
und  Mesenterialdrüsenerkrankung  ist  als  Komplikation  nicht  selten. 

Der  Pankreas  wurde  makroskopisch  eigentlich  immer  normal  ge- 
funden (Poussie,1)  Lombroso,  Sergent2),  ebenso  mikroskopisch 
(Kozowsky). 

Die  Leber  fand  Babes  atrophisch  und  pigmentiert  oder  vergrößert 
und  zerreißlich,  das  Interstitium  blutreich.  Bouchard,  Gaucher  und 
Sergent3)  und  Hillairet  fanden  Fettleber,  Poussie  und  Cormao4) 
Fettleber  und  Stauungsleber.  Kozowsky  sah  braunes  eisenfreies 
Pigment,  Fettdegeneration  und  Atrophie  der  Leberzellen  und  Binde- 
gewebswucherung, dabei  erweiterte  Centralcapillaren  (Stauung!- leber 
und  Cirrhose).  Die  kleinen  arteriellen  Gefäße  waren  wieder  hyalin  ent- 
artet. 

Die  Milz  ist  nach  Angaben  derselben  Autoren  meistens  verkleinert, 
bei  heftigen  schnell  verlaufenden  Vergiftungen  vergrößert.  Die  Gefäß- 
wandungen sind  nach  Kozowsky  besonders  stark  hyalinisiert,  die 
Follikel  sekundär  fibrillär  degeneriert. 

x)  Poussie,  zit.  nach  Kozowsky  a.  a.  O. 

2)  Sergent,  Presse  med.  1901,  Nr.  1. 

3)  Gaucher  u.  Sergent,  Soc.  med.  des  hopitaux  1893. 

4)  Cormao,  Syndromes  pellagreux.  Inaug.-Diss.  Paris  1902. 
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Die  Nieren  wurden  meist  verkleinert  gefunden;  ihre  Oberfläche  ist 
oft  körnig,  die  Rinde  etwas  atrophisch;  die  kleinen  Venen  sind  blut- 
reich. Der  mikroskopische  Befund  ist  bei  den  Autoren  ein  recht  wider- 
sprechender. Oft  fanden  sich  annähernd  normale  Verhältnisse,  oft  Zu- 
stände chronischer  Entzündung  (Babes). 

Kozowsky  fand  Überfüllung  der  Capillaren,  Verödung  einiger 
Kanälchen  und  Verdickung  des  interstitiellen  Bindegewebes.  In  der 
Rinde  sah  er  Bindege websentwicklung  und  zuweilen  Granulationen. 
Im  Epithel  fand  er  Pigment,  die  Intima  der  Arterien  war  wieder  hyalin 
entartet,  ebenso  einzelne  Glomeruli. 

Gaucher  und  Sergent1),  sowie  Kozowsky  fanden  die  Neben- 
nieren im  Gegensatz  zu  Befunden  früherer  Autoren  (Fenotti  und 
Tedeschi)  stets  normal,  nur  konstatierte  Kozowsky  feine  Capillar- 
hämorrhagien. 

Die  Lungen  wiesen  keine  für  Pellagra  spezifische  Veränderungen 
auf.  Ödeme,  Pneumonien  schlaffer  Art  kommen  öfter  vor.  Vor  allem 
aber  findet  sich  nach  Übereinstimmung  aller  Autoren  sehr  oft  Tuber- 
kulose als  Komplikation.  Wie  in  allen  Organen  fand  Kozowsky  auch 
hier  die  Gefäßwände  entartet,  im  Capillarsystem  sah  er  Stauung  mit 
Bindegewebswucherung. 

Das  Herz  ist  oft  atrophisch  (Babes),  häufig  erweitert,  der  Muskel 
ist  oft  degeneriert.  Sklerose  der  größeren  Gefäße  ist  nicht  die  Regel 
(Babes,  Kozowsky).  Mikroskopisch  fand  letzterer  braunes  Pig- 
ment in  den  Muskelzellen,  starke  Entwicklung  fibrillären  Binde- 
gewebes besonders  längs  der  kleinen  Gefäße,  die  Wandungen  dieser 
Gefäße  verdickt,  ihre  Intima  hyalinisiert  und  die  Venen  erweitert  und 
blutüberfüllt.  Die  Herzganglien  zeigten  degenerierte  pigm enterfüllte 
Zellen. 

Bei  den  übrigen  großen  Blutgefäßen  fand  sich  im  allgemeinen  keine 
Atheromatose.  Die  von  Gaucher  und  Sergent  gefundene  Engheit  des 
Volumens  wurde  von  anderen  Autoren  nicht  bestätigt.  Dagegen  sah 
Kozowsky  wie  in  den  erwähnten  Organen,  so  auch  in  den  übrigen  und 
im  Nervensystem  die  kleinen  Gefäß  Wandungen  regelmäßig  hyalinisiert. 

Poussie2)  weist  dagegen  darauf  hin,  daß  Arteriosklerose  bei  Pellagra 
sehr  selten  sei.  Lukäks  undFabinyi3)  fanden  sie  ebenfalls  nie.  Des- 
gleichen Rezza,  der  betont,  daß  er  im  gesamten  Gefäßsystem  keine 
Spur  von  Sklerose  habe  entdecken  können,  er  habe  nur  Fettstoffe  in 
den  Wandungen  gefunden. 

Schließlich  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  Lombroso  die  roten  Blut- 
körperchen bei  Pellagra  vermindert  und  verkleinert  fand.  Galesco  und 

x)  Gaucher  u.  S.,  Soc.  med.  des  hopitaux  1895. 

•)  Paussie,  Etudes  sur  la  Pellagre  1881. 

a)  Lukaks  u.  F.,  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  65,  657. 
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Statineano1)  fanden  sie  gleichfalls  vermindert,  desgleichen  die  mono- 
nukleären  Leukocyten.  Sambon  fand  nur  Vermehrung  der  letzteren, 
Low  Vermehrung  der  Lymphocyten. 

Die  vielfach  widersprechenden  Ansichten  über  die  anatomische 
Grundlage  der  Pellagra  lassen  sich  nach  Kozo  w s k y wie  folgt  gruppieren : 

1 . Pellagra  kennzeichnet  sich  durch  spezifisch  spinale  Erscheinungen ; 

2.  Pellagra  ist  durch  Veränderungen  des  Gesamt  Organismus  senilen 
Charakters  gekennzeichnet;  3.  Pellagra  charakterisiert  sich  durch 
typische  Veränderungen  des  Gefäßsystems  als  anatomisches  Grund- 
substrat; 4.  Pellagpi  zeigt  k$ine  charakteristischen  anatomischen  "Ver- 
änderungen. 

Abarten  der  endemischen  Pellagra. 

Während  der  Typus  der  klassischen  Pellagra  einen  endemischen 
Charakter  trägt,  wurden  im  Laufe  des  vorigen  Jahrhunderts,  wie  bereits 
erwähnt,  Abarten  derselben  beschrieben,  die  sporadischen  Charakter 
haben  und  sich  nicht  durch  die  Maistheorie  erklären  lassen.  Ihre  Ätiolo- 
gie war  z.  T.  unklar,  z.  T.  gingen  dem  Ausbruch  allgemein  schwächende 
Momente  voraus.  Die  Krankheit  befiel  Schlechtgenährte,  Kachektische 
und  durch  Alkoholismus  chronicus  oder  Psychosen  Geschwächte.  Der 
Verlauf  war  dem  der  Pellagra  endemica  teilweise  völlig  konform.  Der 
Hauptbegründer  der  Lehre  von  der  Identität  der  endemischen  und  der 
sporadischen  Formen  war  der  Franzose  Landouzi.  Er  sah  die  gemein- 
same Ursache  zur  Erkrankung  in  „Heredität,  Armut,  verdorbenen 
Nahrungsmitteln,  schwerer  Erschütterung,  Psychose  und,  in  privato, 
Demenz  und  Melancholie“.  Von  seinen  Schülern  (der  sog.  Schule  von 
Rheims)  wurde  diese  Ansicht  weiter  verfochten.  Auch  Billod2)  erklärte 
die  bei  Geisteskranken  vorkommende  Pellagra  für  identisch  mit  der 
klassischen,  doch  sei  die  Form  eine  etwas  Variante,  insbesondere  seien 
die  an  den  Händen  auftretenden  Eruptionen  pustulös,  papulös  oder 
furunkulös. 

Von  den  einseitigen  Vertretern  der  Maistheorie  wurden  die  spora- 
dischen Fälle  mit  dem  Namen  „Pseudopellagra“  belegt.  Insbesondere 
versuchte  Roussel  eine  genaue  Differentialdiagnose  zwischen  beiden 
Krankheitsarten  zu  begründen.  Er  behauptete,  es  fehlten  den  Pseudo- 
pellagraformen die  Maisgrundlage,  das  Elend,  die  Sonneneinwirkung 
und  von  den  Symptomen  die  sekundär-nervösen  Störungen. 

Es  ist  in  den  Kreisen  der  Maistheoretiker  Usus  geworden,  die  spo- 
radischen Formen  nach  Lecedet  (1867)  und  Dejeanne  (1872)  (zit. 
nach  Kozowsky,  S.  208)  einzuteilen  in  1.  „Pseudopellagre  de  misere, 
2.  Pseudopellagre  des  alkoholises,  3.  Pseudopellagre  des  alienes4  . 

*)  Clalesco  u.  St.,  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  Biol.  63. 

2)  Billod,  D’une  cachexie  speciale  et  propre  aux  alienes  1860. 
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Wir  werden  uns  nun  zu  einer  kurzen  Aufzählung  der  einzelnen  Fälle 
von  sporadischer  Pellagra  wenden  und  sie  zum  Teil  kurz  nach  Kozowsky 
zitieren,  zum  Teil  eingehend  auf  Grund  der  Originalarbeiten  berück- 
sichtigen. 

Im  folgenden  werde  ich  mit  sporadischer  Pellagra  die  vereinzelt  auf- 
tretenden Fälle  bezeichnen,  wro  eine  spezifische  Grundlage  zu  fehlen 
scheint  (Mais,  Inanition,  Alkoholismus,  Psychose). 

Sporadische  Pellagra:  Im  Jahre  1755  wurde  im  Journal  de 
Vandermonde  von  Thieri  ein  sporadisch  auftretender  Fall  beschrieben, 
der  10  Jahre  dauerte  und  nur  als  Erythem  imponierte.  Alle  anderen 
Symptome  fehlten,  weswegen  der  Fall  wertlos  erscheint. 

1842  veröffentlichte  Roussel  in  der  Revue  medicale  einen  Fall, 
der  mit  Magenstörung  begann,  dann  Erytheme  bekam,  weiterhin 
Skorbut  und  schließlich  Psychose.  Peripher-nervöse  Störungen  fehlten. 
Die  Sektion  ergab  Tuberkulose.  Der  Fall  erinnert  sicher  an  Pellagra. 

Calien  beschrieb  einen  Fall  mit  Erythem,  Melancholie,  paralytischen 
und  rheumatischen  Symptomen.  Die  Darmerkrankung  fehlte.  Der  Fall 
ist  daher  unvollständig. 

Ferner  sind  hier  zu  erwähnen  Villenins  2.  und  3.  Fall.  Der  erste 
davon  begann  mit  Spinalschmerzen,  Schwäche  in  den  Beinen,  später 
traten  dann  Erytheme  und  Durchfall  auf.  Der  Fall  ging  in  völlige  Ge- 
nesung über.  Der  andere  begann  auch  mit  Lumbalschmerzen,  bekam 
dann  Fieber,  darauf  traten  blutige  und  dünne  Stühle  ein  und  schließ- 
lich psychische  Erkrankung  und  Erythem.  Ausgang  in  Genesung. 

Die  Reihenfolge  der  Symptome  ist  bei  diesen  Fällen  eine  ungewöhn- 
liche, sie  erinnern  sehr  an  Pellagra,  sind  aber  nicht  ganz  einwandsfrei. 

Villenins  4.  Fall  scheidet  hier  aus,  weil  er  auf  Maisgenuß  zurück- 
geführt werden  könnte. 

M enclez  Alvaro  hat  eine  pellagraähnliche,  ohne  Maisgenuß  ent- 
standene Krankheit  1847  unter  dem  Namen:  „Flema  solada“  beschrie- 
ben. Eine  ähnliche  Publikation  stammt  von  Juan  Andrez-Heri- 
quez  de  Formoselle.  Costallat  hält  diese  Fälle  der  Pellagra  ver- 
wandt bzg.  ihrer  Ätiologie,  rechnet  sie  aber  zur  ,, Akrodynie“.  Er  glaubte, 
daß  beide  Erkrankungen  durch  ähnliche  Parasiten  hervorgerufen  wür- 
den. Die  Fälle  sind  für  ein  kritisches  Studium  wenig  geeignet. 

Marotte  beschrieb  zwei  sporadische  Fälle,  die  ganz  das  klinische 
Bild  der  Pellagra  zeigten.  Die  Symptome  verliefen  in  folgender  Reihen- 
folge: Schwäche,  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Spinalschmerzen,  Obsti- 
pation, Erythem,  Diarrhöen  mit  Fieber.  Ausgang  in  Genesung. 

Mercie  r veröffentlicht  in  der  Gazette  des  Hopitaux  zwei  sporadische 
Fälle,  die  unter  dem  Bilde  der  Pellagra  verliefen.  Becquerels  Fall 
(Union  medicale  1854)  entspricht  ihm  ebenfalls  klinisch.  Die  Autopsie 
ergab  Leber  Vergrößerung  und  „Erweichung  der  Magen-Darmschleim- 
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haut  und  der  grauen  Hirnsubstanz“.  Unter  Landouzis  sporadischen 
Fällen  werden  selbst  von  gegnerischer  Seite  vier  als  für  Pellagra  typisch 
bezeichnet.  Sein  anatomischer  Befund  besteht  in  Erweichung  des  Ge- 
hirns und  Rückenmarks,  wobei  besonders  die  hinteren  Stränge  im  Lum- 
balmark  befallen  waren;  auch  den  Intestinaltraktus  fand  er  erweicht. 

Von  Bouchards  16  Fällen  hält  selbst  Kozowsky  15  für  Pellagra 
typisch.  Bouchard  leugnet,  wie  Landouzi,  die  Maisgrundlage  der 
Pellagra.  Die  Haupt  Ursache  sei  die  Armut,  eine  mangelhafte  Assimila- 
tion der  Stickstoffnahrung  und  die  Entziehung  der  animalischen  Kost 
hei  Bewohnern  nördlicher  Länder. 

Eine  mikroskopische  Untersuchung  der  Fälle  fehlt.  Der  Autor  meint, 
es  gäbe  keine  charakteristischen  Veränderungen  bei  Pellagra. 

1903  hat  Garbini  (Ri vista  di  Pathologia  Bd.  8,  Fase.  7)  mehrere 
Fälle  sporadischer,  typisch  verlaufender  Pellagrafalle  in  Messina  be- 
schrieben. 

1 nanitions  pellagra:  Ich  will  dann  kurz  die  Literaturfälle  be- 
sprechen. die  sich  auf  der  Grundlage  einer  Kachexie  oder  Unterernäh- 
rung entwickelt  haben. 

Wie  bereits  erwähnt,  zählt  Sau  vage  die  Pellagra  direkt  zu  den 
Kachexien,  und  Landouzi  und  Roussel  betonen,  das  Armut  ein 
Hauptfaktor  bei  dem  Zustandekommen  der  Erkrankung  sei.  Letzterer 
beschrieb  1843  in  der  Revue  medicale  einen  Fall  der  Art.  Ein  armer 
Kranker  litt  an  langdauernder  Allgemeinschwäche  und  Bewegungslosig- 
keit, später  traten  Erytheme  auf  und  zuletzt  Sprachstörung  und  Psychose. 
Der  Fall  wird  auch  von  den  Gegnern  seiner  Ansicht  für  typisch  ge- 
halten. 

Brigiere  de  Lamotte  veröffentlichte  1844  in  der  Gazette  des 
höpit.  einen  Pellagrafall,  der  bei  einem  kachektischen  Individuum  ent- 
stand und  ein  typisches  klinisches  Bild  zeigte.  Daß  auch  Bouchard 
Armut  und  mangelhafte  Ernährung  für  die  Grundursache  der  Pellegra 
hält,  ist  erwähnt. 

Daß  sie  indessen  nicht  allein  das  Wesen  der  Pellagra  ausmachen, 
beweisen  die  Veröffentlichungen  von  Meers  mann,  der  in  Belgien  eine 
Menge  von  Individuen  nach  andauerndem  Hungern  untersucht  hat, 
ebenso  die  Beobachtungen  bei  Hungersnöten  in  Irland  und  Indien.  Die 
kachektischen  Endstadien  dieser  Unterernährten  waren  der  Pellagra 
ähnlich,  es  fehlten  aber  die  bei  Pellagra  so  häufigen  nervösen  Erschei- 
nungen: Schmerzen,  Konvulsionen,  Spasmen,  Salso,  Pyrhosis,  Schmerzen 
in  der  Magengrube,  Rachialgie  usw. 

Alkoholistische  Pellagra. 

Bei  chronischen  starken  Potatoren  wurden  ebenfalls  Symptome  be- 
schrieben, die  sich  eng  an  die  der  Pellagra  endemica  anlelmen. 
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Zuerst  ist  diese  Krankheit  von  Eximeno  in  Aragu  1820  als  „Mal  del 
Higcido“  beschrieben. 

De  j eanne  erwähnt,  das  bei  Alkoholikern,  die  schon  früher  an  nervösen 
und  intestinalen  Störungen  litten,  im  Frühjahr,  wenn  auch  sehr  selten, 
Erytheme  unter  Sonneneinwirkung  auftraten.  Die  Zeisten  halten  sie  f ih- 
rem alkoholische  Vergiftungssymptome  chronischer  Art,  die  Antizeisten 
für  pellagröse. 

Nach  Dej eanne  sollen  bei  dieser  Form  im  weiteren  Verlaufe  die 
spinalen  Schmerzen  fehlen,  auch  soll  die  Parese  an  den  oberen  Extremi- 
täten beginnen,  bei  Pellagra  an  den  unteren.  Niemals  sollen  die  für 
echte  Pellagra  typischen  Excoriationen,  Zungen-  und  Lippenrisse  mit 
reichlichem  Speichelflüsse  vorhanden  sein. 

Ein  weiterer  Pellagrafall  nach  Alkoholismus  ist  von  Bas  (Revue 
neurol.  1906  S.  1000)  beschrieben. 

Von  anderer  Seite  wird  die  ätiologische  Wirkung  des  Alkohols  ange- 
zweifelt-  und  ihm  nur  stark  disponierende  Eigenschaften  zugesprochen 
(Kozowsky  und  der  von  ihm  zitierte  Calmarz). 

Pellagra  (1er  Geisteskranken. 

Seit  etwa  60  Jahren  ist  bekannt,  daß  bei  Geisteskranken  eine  Krank- 
heitsform  vorkommt,  die  die  Symptome  der  endemischen  Pellagra  auf- 
weist.  Bei  Dementen  im  kachektischen  Stadium,  besonders  bei  Fällen 
von  Depression  melancholischer  oder  katatoner  Art,  bei  Paralysen  und 
bei  Epileptikern  treten  typisch  aussehende  und  begrenzte  Erytheme  auf. 
Dazu  unstillbare  Durchfälle,  schwere  Störungen  nervöser  Art  in  Form 
von  klonischen  Zuckungen,  Spasmen,  Ataxie  und  Sprachstörungen. 

Die  Schwere  dieser  nervösen  Symptome  veranlaßten  Baillard  (1847) 
und  Gogne  zu  der  Annahme,  die  Pellagra  der  Geisteskranken  sei  iden- 
tisch mit  der  Paralyse.  Bald  aber  folgten  neue  Beschreibungen  von  Fällen 
durch  Taillers  und  Des  maig  ne.  Letzterer  hat  in  umfangreicher  Arbeit 
die  Differentialdiagnose  zwischen  Paralyse  und  Pellagra  der  Geistes- 
kranken begründet.  Bei  dem  heutigen  Stande  der  Paralysenforschung 
sind  Verwechslungen  kaum  möglich. 

Billod  rechnete  die  Pellagra  der  Geisteskrankheiten  als  zur  allge- 
meinen Pellagra  gehörig,  nur  sei  die  Form  etwas  variant. 

Hier  ist  auch  des  ersten  Falles  von  Villenin  zu  gedenken:  SOjähr. 
Frau.  Beginn  mit  Depression,  später  Erythem  des  Gesichts  und  der 
Hände,  dann  Durchfall,  Genesung. 

Der  Fall  ist  offenbar  ein  günstig  verlaufender  Fall  von  Pellagra. 
Zu  nervösen  Störungen  ist  es  noch  nicht  gekommen,  wie  ja  auch  bei  der 
endemischen  Form  zur  Zeit  der  ersten  Attacke  meist  keine  nervös-psy- 
chischen Erscheinungen  auf  treten.  Beweisend  ist  er  indessen  nicht  völlig, 
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weil  als  Argument  für  die  Identität  der  Formen  nur  klinisch  voll  aus- 
gebildete  Fälle  in  Betracht  kommen. 

Gaze  na  ve  fand  bei  einem  stupiden  Geisteskranken,  der  sich  aus- 
schließlich von  Mais  nährte,  plötzliche  Erregung,  Erythem  und  Diarrhöen. 
Exitus.  Sektion:  Erweichung  der  grauen  Hirnsubstanz.  Der  Fall  ist 
wegen  seiner  doppelten  Grundlage  hier  nicht  verwertbar. 

Er  beschrieb  dann  mit  Alabviselle  zwei  weitere  Fälle,  die  klinisch 
typisch  sind. 

Callard  veröffentlichte  3 Fälle,  die  mit  nervös -psychischen  Sym- 
ptomen begannen,  dann  folgten  Erythem  und  Durchfälle. 

Von  Landouzis  14  Pellagrafällen  begannen  5 mit  psychischen  Stö- 
rungen, dann  folgten  die  übrigen  Symptome  mehr  oder  minder  ausge- 
sprochen. Es  ist  bereits  erwähnt,  daß  er  und  seine  Schule  besonders 
energisch  für  die  Identität  der  Pellagra  bei  Geisteskranken  und  der  ende- 
mischen eintraten. 

Von  Boucharcls  16  Fällen  begann  einer  mit  Psychose.  Er  verlief 
klinisch  typisch.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fand  sich  Fett- 
leber und  Herznruskelverfettung.  Das  Gehirn  war  normal.  Im  Rücken- 
mark fand  er  Amyloid  in  der  weißen  Substanz  längs  den  Gefäßen.  Diese 
waren  alle  erweitert,  besonders  in  den  Hinter-  und  Seiten  strängen.  Die 
Markscheiden  waren  erhalten,  doch  waren  sie  z.  T.  in  den  hinteren  Par- 
tien der  Hinterstränge  und  den  äußeren  der  Seitenstränge  mit  helleren 
Linien  umgeben  und  berührten  sich  nicht  eng. 

Ich  komme  dann  zu  den  7 Fällen,  die  1902  vonCormao  in  der  Klinik 
von  Joffrov  veröffentlicht  sind  und  will  mich  mit  dieser  Originalarbeit 
etwas  näher  beschäftigen. 

Im  ersten  Fall  handelt  es  sich  um  eine  Frau,  die  mit  45  Jahren  melancholisch 
erkrankt  und  in  15  Jahren  dement  geworden  ist.  Nach  zwei  Apoplexien  ent- 
wickelte sich  körperliches  Siechtum,  und  im  nächsten  Frühjahr  Erythem  an  der 
Dorsalfläche  der  Finger  mit  Ausgang  in  Pigmentation,  Desquamation  und  Atro- 
phie. Zu  gleicher  Zeit  traten  kachektische  Diarrhöen  auf.  Zweimal  bestand  Tem- 
peratur bis  38°.  8 Tage  nach  Auftreten  der  Pellagraerscheinungen  Exitus.  Bei  der 
Sektion  fand  sich  das  Gehirn  mikroskopisch  nicht  verändert,  die  Leber  zeigte  starke 
fettige  Degeneration  und  Cirrhose,  in  der  Milz  fand  sich  Sklerose  um  die  Ge- 
fäße herum. 

Fall  2.  Mit  25  Jahren  erkrankte  Frau.  Die  Psychose  ist  charakterisiert  durch 
anfängliche  Erregung,  Inkohärenz,  gefährliche  Impulshandlungen  und  Ausgang 
in  starke  Demenz  (meines  Erachtens  eine  Katatonie).  Öfter,  besonders  im  Sommer, 
Verdauungsstörungen;  so  auch  im  letzten  Sommer,  wo  Lividität,  Trockenheit, 
Krustenbildung  an  den  Lippen,  schwammige  Gingivitis,  Schwellung  und  Exulcera- 
tionen  an  der  Zunge  auftraten.  Zu  gleicher  Zeit  symmetrische  Erytheme  an  den 
Handrücken.  Zuletzt  etwas  unsicherer  Gang  und  gesteigerte  Patellarreflexe.  Tod 
im  selben  Sommer  an  nervösem  Marasmus.  Sektionsbefund:  Starke  Blutfülle  des 
Gehirns,  Randglia  proliferiert,  Rindenzellen  vermindert.  Nissl:  eigenartige 

Kernfärbung,  konstante  Pigmentüberladung  der  Zellen,  Vakuolen,  Degeneration 
der  Nissl-Körperchen,  besonders  in  den  kleinen  Pyramidenzellen.  Die  veränderten 
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Ganglienzellen  sind  von  vermehrten  Gliazellen  umgeben  und  eingeschnitten. 
Die  Rindencapillaren  sind  ganz  leicht  blutüberfüllt. 

Rückenmark:  Blutüberfüllung.  Undurchgängiger,  gewucherter  Zentralkanal, 
ln  der  Cervical-  und  Dorsalregion  zahlreiche  Amyloidkörner,  besonders  im  Hinter- 
strang. Markscheiden  ohne  Besonderheiten.  Die  Zellen  in  den  Vorderhörnern 
zeigen  perinucleäre  Chromolyse.  Kerne  ödematös.  Im  Lumbalmark  Blutüber- 
füllung in  den  Hörnern,  Gliose  des  Hinterstrangs  mit  Amyloidkörnern,  ausge- 
sprochene Chromolyse  der  Nervenzellen,  in  denen  sich  nur  der  Kern  nach  Nissl 
färbt.  Daneben  auch  ganz  normale  Zellen. 

Außerdem  fand  sich  starke  Stauungsleber  (keine  fettige  Degeneration),  Atrophie 
der  Milz  und  Bronchopneumonie. 

Kall  3.  44jährige  Krau,  die  an  Alkoholismus,  Amnesie,  Demenz,  Verfolgungs- 
ideen  konsufer  Art  und  Halluzinationen  alkoholischer  Kärbung  leidet.  Im  Herbst 
4 Monate  nach  der  Aufnahme  Erytheme  über  den  Metacarpen,  dann  am  Hals, 
die  bald  wieder  heilten.  Dabei  waren  die  Datei larreflexe  gesteigert,  die  Bewegungen 
unsicher,  der  Gang  „instabil“.  Erst  Mitte  Dezember  Enteritis,  die  jeder  Behand- 
lung trotzte.  Tod  am  4.  Januar  des  nächsten  Jahres. 

Gehirn  makroskopisch  ohne  Besonderheiten,  mikroskopisch  nicht  untersucht. 
Cervicalmark:  Diffuse  leichte  Sklerose  der  Seitenstränge,  ziemlich  ausgedehnte 
Gliose  der  Vorderstränge.  Markscheiden  konserviert.  Im  Vorderstrang  und  an 
der  Peripherie  des  Rückenmarks  viele  Amyloidkörner.  Vorderhornzellen  mit 
Pigment  überladen,  Zentralkanal  durchgängig. 

Dorsalmark:  Neuroglia Wucherung.  Die  Zellen  der  Vorderhörner  zeigen  ge- 
schwollenen exzentrischen  Kern,  im  Protoplasma  große  Pigmenthaufen;  Nissl  - 
Körper  noch  erkennbar.  Zellen  in  den  Clark  sehen  Säulen  stark  chromolytisch. 
Lun  baimark:  Zellen  weniger  alteriert,  Sklerose  kaum  merkbar. 

Kall  4 stellt  meines  Erachtens  einen  geistig  geschwächten,  stark  kachektischen 
Katatoniker  dar.  Romberg  -|- , schleppender  Gang,  Patel larreflexe  gesteigert. 
Erst  nach  langer  Dauer  des  Leidens  während  der  letzten  Monate  des  Lebens  un- 
bezwingbare Diarrhöen.  Dämpfung  über  Lungenspitzen.  Exitus. 

Sektion : Kavernöse  Tuberkulose  der  Lungen.  Herz  klein.  Aortenathcromatose. 
Leber  sklerotisch  und  fettig  entartet.  Nieren  verfettet.  Gehirn  nicht  untersucht. 
Rückenmark:  Amyloidkörner,  Gliose  besonders  in  den  Hintersträngen,  leichte 
Chromolyse  in  Nervenzellen. 

Dieser  Fall  ist  meines  Erachtens  als  absolut  untypisch  nicht  verwertbar, 
da  das  Hauptsymptom  der  Pellagra  fehlt.  Die  erst  ante  mortem  auftretenden 
Diarrhöen  sind  wahrscheinlich  durch  die  kavernöse  Lungentuberkulose  bedingt. 
Die  nervösen  Erscheinungen  haben  in  Anbetracht  des  stark  kachektischen  Zu- 
Standes  auch  nichts  »Spezifisches.  Der  anatomische  Befund  bietet  auch  nichts 
Besonderes. 

Kall  5.  Erblich  belasteter  Landmann.  Bei  der  Aufnahme  1893  53  Jahre  alt. 
Demenz,  depressive  Stimmung.  Schneller  geistiger  Zerfall  nach  Art  eines  früh- 
zeitigen Greisentums.  August  1901  ohne  äußeren  Anlaß  Erythem  der  Handrücken. 
Ausgang  in  Atrophie.  Zur  selben  Zeit  starke  Steigerung  der  Patellarreflexe.  Im 
selben  Monat  unstillbare  Diarrhöen  bis  zum  Exitus  am  8.  Oktober  1901. 

Sektion:  Verkalkte  Knoten  in  Lungenspitze.  Stauungs-  und  Fettleber.  Stau- 
ungsniere. Gehirn  makroskopisch  ohne  Besonderheiten.  Mikroskopisch:  In  der 
obersten  Schicht  intensive  Gliose,  ganz  selten  Amyloid.  In  der  äußeren  Molekular- 
schicht Vermehrung  der  Gliazellen.  In  der  kleinen  Pyramidenschicht  seltene 
Phagocytose,  außerdem  Kern-  und  Kernkörperchenveränderungen  regressiver  Art. 
Große  Pyramidenschicht  ohne  Besonderheiten,  ln  der  weißen  Substanz  Neuroglia- 
vermehrung,  etwas  Amyloid,  starke  Gefäßfüllungen. 
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Nissl:  In  den  Ganglienzellen  sind  gleichmäßig  gefärbte  Nisslkörperchen  fast 
in  jeder  Zelle  erhalten.  Besonders  die  großen  Pyramidenzellen  sind  stark  mit 
Pigment  gefüllt.  Vakuolen  in  der  Mehrheit  der  Zellen,  besonders  in  der  kleinen 
Pyramidenschicht. 

Rückenmark:  Diffuse  Gliose  der  Hinterstränge.  Nervenzellen  der  Vorder- 
hörner leicht  verändert:  Xisslkörper  kleiner,  zahlreicher;  Kern  peripher.  Besonders 
in  den  Hintersträngen  Amyloidkörner.  Markscheiden  intakt.  Ependym  obliteriert 
und  proliferiert.  Gleichmäßiger  Befund  in  verschiedenen  Rückenmarksregionen. 

Fall  6.  Stark  belasteter  28jähriger  Patient,  der  im  Anschluß  an  typhoides 
Fieber  mit  Sinnestäuschungen  und  Größen-  und  Verfolgungsideen  erkrankte. 
Übermäßige  Religiosität,  Depression,  Ausgang  in  Demenz.  1 Jahr  nach  der  Auf- 
nahme Erkrankung  der  Lungenspitzen.  Im  selben  Frühling  symmetrisches  Hand- 
riickenerythem.  Nervensystem  ohne  Besonderheiten.  Tuberkulose  mit  Diarrhöen 
schreitet  fort.  Exitus  im  Sommer  desselben  Jahres. 

Sektion:  Ganz  tuberkulöse  Lunge,  tuberkulöse  Drüsen.  Herzklappenfehler. 
Eine  Niere  degeneriert,  auch  in  der  anderen  starke  Stauung  und  Zellveränderung. 
Fettleber,  Aortenatheromatose.  Gehirn  makroskopisch  ohne  Besonderheiten. 

Fall  7.  39jährige  Frau,  aufgenommen  am  23.  September  1900.  Epilepsie  mit 
starken  Gewaltakten.  Jedes  Frühjahr  soll  im  Mai  ein  auf  den  Handrücken  be- 
schränktes Erythem  aufgetreten  sein,  das  nun  zu  örtlicher  Atrophie  geführt  hat. 
Auch  im  Frühjahr  1899  Erythem,  zugleich  Verdauungsstörungen.  Außerdem  zog 
Patientin  sich  im  selben  Jahre  Nierenentzündung  und  Herzfehler  zu.  1900  starb 
sie  am  Tage  der  Einlieferung  unter  der  gastrointestinalen  Form  einer  Urämie. 
Sektion:  Trockene  Pleuritis  rechts.  Blutstauung  in  den  Unterlappen,  Mitral- 
insuffizienz. Herzmuskel  fettig  entartet.  Hypertrophische  Fettleber;  mäßige 
Sklerose  der  Pfortader.  Fettnieren.  Hypertrophische  Milz.  Im  Gehirn  HjMrops. 
Mikroskopisch  nur  Leber  untersucht. 

Das  Resultat  dieser  Untersuchung  ist  nach  Cormao  folgendes: 

Als  psychische  Grunderkrankungen  kommen  in  Betracht : Melancholie 
mit  Abschwächung,  Paralyse,  selten  Manie  und  Epilepsie,  vielleicht  auch 
„Demence  precoce“. 

Nach  den  Beschreibungen  würde  ich  Fall  1 als  Melancholie,  2 als 
Katatonie,  3 als  Alkoholparanoia,  5 als  Melancholie  des  Rückbildungs- 
alters, 6 als  Dementia  praecox  und  7 als  Epilepsie  bezeichnen. 

Die  klinischen  Symptome  der  pellagrösen  Erkrankung  bestehen  in 
Erythem  und  Enteritis,  nur  in  2 Fällen  fanden  sich  sekundäre  nervöse 
Störungen. 

Das  anatomische  Bild  ist  folgendes: 

Gehirn : Subpiale  Gliose  und  bedeutende  Pigmentüberladung,  weniger 
regelmäßige  Chromolyse  des  Zellprotoplasma  bis  zur  Vakuolisierung. 

Diese  Befunde  haben  nichts  Charakteristisches  für  Pellagra,  da  sie 
nach  M.  Di  de  (nach  Cormao  zitiert)  auch  bei  Senilen  und  sekundär 
Dementen  gefunden  werden. 

Einmal  fanden  sich  phagocytäre  Vorgänge,  wie  wir  sie  bei  dem  ner- 
vösen Marasmus  erwarten  konnten  (Fall  2). 

Im  Rückenmark  fand  Cormao,  wie  schon  vorher  Bouchard, 
große  Mengen  Amyloidkörner  in  der  weißen  Substanz.  Ihr  Vorhanden- 
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sein  ist  jedoch  nur  ein  Zeichen  von  Gliose.  Nach  M.  Dide  und  Botcazo 
finden  sie  sich  auch  in  den  Hintersträngen  bei  Tabes,  in  den  Pyramiden- 
bahnen bei  Hemiplegikern  und  in  der  Rinde  bei  Paralytikern.  Nach 
Alzheimer1)  sieht  man  sie  als  wahrscheinlichen  Niederschlag  aus  Ge- 
webssäften  in  chronisch  degenerativ  veränderten  Nervengewebe,  aber 
auch  in  frischen  Fällen  zwischen  zerfallenen  Achsenzylindern.  Ihre  Be- 
deutung ist  ganz  unbekannt. 

In  drei  von  7 Fällen  waren  die  Hirnstränge  mehr  befallen,  wenn 
auch  nicht  exklusiv.  Überhaupt  konnte  nie  schematische  Erkrankung 
des  Rückenmarkes  konstatiert  werden.  Die  Markscheiden  waren  in- 
takt. Die  Nervenzellen  zeigten  nicht  nur  in  den  Clarkeschen  Säulen, 
wie  Gaucher  und  Serge  nt  behaupten,  sondern  auch  in  den  Vorder- 
hörnern Chromolyse.  Ein  konstantes  Symptom  ist  die  Pigmentüber- 
ladung der  Zellen;  Pigmentation  des  Nucleolus  (Kozowsky)  fand  er 
nicht. 

In  3 Fällen  war  das  Ependym  obliteriert. 

Von  den  übrigen  Organ  Veränderungen  ist  die  häufige  fettige  Dege- 
neration und  Atrophie  der  Leber  zu  erwähnen,  die  aber  ebenfalls  nicht 
als  spezifisch  anzusehen  sind,  da  sie  sich  nach  M.  Dide  bei  sekundär 
Dementen,  sicher  aber  bei  Kachektischen  sehr  häufig  findet.  Der  chro- 
nische Darmkatarrh  hatte  nichts  Spezifisches. 

Einen  speziellen  anatomischen  Befund  bei  Pellagra  gibt  es  daher  nach 
Cormao  nicht.  Immerhin  entspricht  das  anatomische  Bild  dem  von 
anderen  Autoren  bei  echter  Pellagra  gefundenen,  und  zwar  am  meisten 
dem  Lombrosos. 

Die  gesamte  Affektion  hält  Cormao  für  eine  chronische  Intoxikation 
ähnlich  der  des  Greisentums,  worauf  offenbar  die  starke  Pigmentie- 
rung der  Nervenzelle  besonders  hinwies.  Das  Erythem  entstehe  durch 
Sonneneinwirkung  auf  einen  bereits  geschwächten  Organismus. 

Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  nach  ihm  keine  einheitliche.  Von 
exogenen  Giften  kämen  als  ursächliches  Moment  Mais  und  Alkohol  in 
Betracht,  direkt  könne  Pellagra  aber  auch  durch  ungenügende  anti- 
toxische  Funktion  wichtiger  Körperdrüsen  hervorgerufen  werden. 

Da  demnach  nach  Cormao  ein  spezifischer  klinischer  und  anato- 
mischer Befund  mangelt,  so  leugnet  er  vorläufig  die  Möglichkeit,  die 
Pellagra  als  einheitliches  Krankheitsbild  zu  betrachten,  er  spricht  nur 
von  „Syndromes  pellagreux“. 

Diese  letzte  Ansicht  stammt  nicht  etwa  von  Cormao.  Sie  ist  be- 
reits 1862  von  Bouchard  aufgestellt  worden,  der  behauptete:  Pellagra 
sei  nur  ein  Zusammentreffen  von  Symptomen  auf  Grund  mangelhafter 
Ernährung.  Dieselbe  Auffassung  gewann  Winternitz,  der  die  ende- 

i)  Alzheimer,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  pathologischen  Neuroglia  usw.  in 
histol.  u.  histopathol.  Arbeiten  über  die  Großhirnrinde  1910. 
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mische  Pellagra  von  1877 — 1879  in  Italien  studierte.  Er  ist  der  Ansicht, 
daß  verschiedene  Erkrankungen,  wie  Psychosen,  Tuberkulose  und  Haut- 
krankheiten bei  gewissen  Komplikationen  das  Bild  eines  pellagrösen 
Symptomenkomplexes  abgeben . 

Dieselbe  Auffassung  äußerten  Hardy,  Gaucher  und  Sergent, 
Bucquois  und  Behier  (zitiert  nach  Kozowsky).  Besonders  ener- 
gisch vertreten  wurde  diese  Auffassung  der  Pellagra  als  eines  Symptomen- 
kompiexes  bei  allen  möglichen  Kachexien  von  Cecconi1). 

Wenn  man  die  Kasuistik  der  Pellagra  bei  Geisteskranken  durchsieht, 
so  muß  man  in  der  Tat  den  Forschern,  die  diese  Erkrankung  nicht  für 
echte  Pellagra  halten,  in  ihrer  Behauptung  recht  geben,  die  meisten 
dieser  Fälle  seien  klinisch  unvollkommen  ausgeprägt  und  anatomisch 
mangelhaft  untersucht. 

Wir  haben  aus  dem  gleichen  Grunde  bei  der  Besprechung  der  ein- 
zelnen Fälle  verschiedene  als  wenig  beweisfähig  ausgeschieden.  Wenn  es 
darauf  ankommt,  klinisch  die  Identität  beider  Erkrankungsformen 
nachzuweisen,  müssen  notgedrungen  bei  den  angeführten  Fällen  min- 
destens die  drei  Kardinalsymptome:  Erythem  der  Hände, 
Diarrhöen  und  sekundäre  nervöse  Erscheinungen  folgerichtig 
ausgeprägt  sein. 

Geht  man  daraufhin  die  Fälle  von  Cormao  durch,  die  einen  Typus 
für  die  meisten  bisher  veröffentlichten  Fälle  von  Pellagra  der  Geistes 
kranken  darstellen,  so  scheidet  wie  schon  erwähnt,  Fall  4 zunächst  völlig 
aus.  Fall  1 ist  wahrscheinlich  ein  schnell  tötlich  verlaufender  echter 
Fall,  doch  fehlen  die  nervösen  Symptome.  Fall  2 zeigt  volle  Aus- 
bildung auch  des  letztgenannten  Symptoms,  offenbar,  weil  hier  das  Gift 
jahrelang  ein  wirkte.  Fall  3 ist  allenfalls  noch  anzuerkennen,  obwohl 
der  Verlauf  nicht  charakteristisch  ist,  insbesondere  die  Durchfälle  erst 
drei  Monate  nach  den  übrigen  Erscheinungen  auf  traten.  Fall  5 ist  eine 
typische  Pellagra.  Der  6.  ist  ein  offenbar  tuberkulös  bedingter  Pella- 
grafall, der  aber  nicht  beweiskräftig  ist,  weil  nervöse  Störungen  fehlen. 
Fall  7 ist  auch  wahrscheinlich  eine  echte  Pellagra.  Die  nervösen 
Symptome  kamen  offenbar  nicht  zur  Entwicklung,  da  Exitus  durch 
eine  schwere  interkurrente  Krankheit  ein  trat.  Es  ist  also  auch  kem 
voll  ausgeprägtes  klinisches  Bild. 

Es  sind  somit  eigentlich  nur  2 Fälle  (2  und  5).  In  beiden  liegen  auch 
ausführliche  anatomische  Befunde  vor.  Dagegen  sind  auch  liier  die 
klinischen  Daten  mehr  als  dürftig.  Weder  wurde  eine  exakte  psychia- 
trische Diagnose  gestellt,  noch  erfahren  wir  etwas  über  das  psychische 
Bild  während  der  pellagrösen  Erkrankung.  Vor  allem  aber  sind  die 
klinischen  Daten  über  diese  selber  zu  wenig  ausführlich. 

Ich  werde  nun  meine  eigenen  Fälle  anführen : 

1)  Cecconi,  Rev.  neur.  1902,  S.  976. 
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Fall  1.  Waldemar  L.,  Kaufmann,  später  Matrose.  Gute  Begabung.  Erkrankte 
mit  20  Jahren  an  typischer  Katatonie.  Er  beging  verkehrte  Handlungen,  grimas- 
sierte,  lachte  unmotiviert,  tanzte  umher  und  zeigte  abwechselnd  Stupor  und  Er- 
regung, am  23.  April  1908  wurde  er  in  die  hiesige  Anstalt  übergeführt.  Sein  Auf- 
nahmegewicht betrug  56  kg.  Am  Rücken  und  im  Gesicht  Acne  vulgaris. 

Bis  zum  Jahre  1910  zeigte  er  das  gleiche  Bild:  Er  stand  völlig  stumm  in  der 
Ecke  mit  geneigtem  Kopf.  Flexibilitas.  Keine  peripher  nervösen  Störungen. 

Seit  6.  Januar  1910  mußte  er  in  Wachsaalbehandlung  genommen  werden,  da 
er  sich  nicht  mehr  sauber  hielt. 

4. — 8.  September  blutige,  schleimige  Durchfälle.  Temperatur  um  38°.  10.  Sep- 
tember keine  Blutbeimengungen  mehr,  Stühle  breiig;  26.  September  Stühle  normal. 
Entzündete  Acnepusteln  im  Nacken.  Dauerbad.  8.  Oktober.  Breiige  Stühle,  starker 
Appetit.  20.  Dezember.  Hatte  bis  heute  stundenweise  warme  Bäder  wegen  der 
ausgedehnten  Acne  furunculosa.  Stuhl  immer  breiig.  Dabei  hat  Patient  seit  dem 
1.  Oktober  im  ganzen  4 kg  zugenommen.  1.  Januar  1911.  Es  treten  Erytheme  auf: 
an  der  Beugeseite  der  Handgelenke  ein  3 cm  breiter  Streifen  von  mattroter,  leicht 
bräunlich  übertönter  Farbe.  Hände  und  Unterarme  frei.  In  den  Ellenbeugen 
3-Markstückgroße,  rauhe,  schilfernde  Hautverdickungen  mit  stark  rotem,  wall- 
artigem Rande.  Ein  3 cm  breiter  Streifen  von  mattroter  Farbe  an  der  Innenseite 
des  Oberarms.  Ein  ähnlicher  Streifen  verläuft  an  seiner  Streckseite  bis  hinter 
das  Schultergelenk.  An  der  Ellbogenstreckseite  schwache  schilfernde  Rötung. 
Ferner  eine  1 -Markstückgroße,  leicht  blätternde,  braunrote  Stelle  am  Jugulum 
colli.  Eine  gleiche  Stelle  über  dem  Fibulaköpfchen.  Schließlich  sind  Stirn,  Nase, 
Kinn,  rechtes  Oberlid  leicht  schilfernd  und  mit  stippchenförmigem  gelben  Grind 
bedeckt  (wie  mit  eingetrocknetem  Jodoformpulver  bestreut  aussehend).  Nirgends 
Kratzeffekte. 

Es  bestehen  dauernd  Diarrhöen,  kein  Fieber. 

4.  Januar  1911.  Patient  wird  sehr  schwach;  ausgesprochene  Spasmen  in  den 
oberen  und  unteren  Extremitäten.  Patient  kann  nicht  ohne  Hilfe  gehen;  Gang 
hochgradig  spastisch,  breitbeinig  und  mit  steifen  Knien.  Ataxie  bei  Greif- 
versuchen. 

9.  Januar.  Erytheme  mehr  pigmentiert,  braun;  weitere  Ausdehnung  über 
die  Schulterblätter.  Auch  in  den  Achselhöhlen  rote  Flecken.  An  Ellenbogenstreck- 
seite rauhe,  derbe  Braunfärbung.  Stuhl  wechselnd  breng  und  normal.  Starker 
Negativismus.  Roborierende  Diät. 

15.  Januar.  Patient  wird  hilfloser,  zittert  am  ganzen  Körper  und  mit  dem 
Kopf;  kann  kaum  stehen  und  nicht  allein  gehen.  Spasmen  in  den  Extremitäten 
noch  stärker  ausgebildet.  Patellar-  und  Fußklonus.  Stuhl  breiig,  stark 
riechend.  Urin  dunkelgelb,  schwach  sauer;  kein  Eiweiß  und  kein  Zucker.  Indican 
schwach  positiv  (schwach  hellblau). 

Stärkere  Pigmentierung  und  starke  Randschuppung.  An  linker  Handbeugung 
schwache  Risse.  Im  Nacken  zwei  neue  5-Markstiickgroße  Stellen. 

18.  Januar.  Die  Erytheme  schreiten  von  der  Handbeuge  kontinuierlich 
proximalwärts  vor.  Beginnende  Rhagadenbildung  am  rechten  Schultergelenk, 
zwei  Kratzeffekte  daselbst.  Stuhl  breiig,  stark  riechend,  enthält  viel  unverdaute 
Stücke. 

19.  Januar.  Durchfälle.  Sensibilität  an  den  unteren  Extremitäten  leicht 
herabgesetzt.  21.  Januar.  Wird  hinfälliger,  Durchfall.  Urin  kein  Eiweiß,  kein 
Zucker,  Indican  + . 24.  Januar.  Über  den  Fingergelenken  Erytheme.  Haut  an 
Oberarmstreckseite  wird  atrophisch.  Stark  gesteigerte  Patellarreflexe  und  Achilles- 
sehnenreflexe; Fußklonus  und  Patellarklonus.  Plantar  +,  Babinski  — . Bauch- 
decken- und  Cremasterreflexe  -+-  . Obere  Extremitätenreflexe  gesteigert.  Pupillen- 
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reaktion  ohne  Besonderheiten.  Starke  Sprachstörung;  Patient  lallt  bei  den  wenigen 
Worten,  die  er  spricht,  unverständlich. 

Psychisch  starke  Hemmung  und  Demenz. 

Stets  besonders  starker  Appetit;  Stuhl  breiig,  übelriechend. 

26.  Januar.  Läßt  dauernd  diinnbreiigen  Stuhl  unter  sich.  Haut  an  den  Ober- 
armstreckseiten marmoriert,  Venen  durchscheinend.  Erytheme  jetzt  an  sämtlichen 
Fingergelenken.  Die  Talgdrüsenausgänge  sind  mit  gelbem  eingetrocknetem  Sekret 
besetzt,  die  Haut  sieht  dort  reibeisenartig  aus  (Parakeratose).  Intertrigo  interfemora. 

29.  Januar.  Casalsches  Halsband  voll  ausgebildet  (dunkelrot,  rauh,  feste 
Schuppen).  Rötung  über  den  Trochanteren.  Dünne  Stühle. 

1.  Februar.  Erytheme  schuppen  stärker,  sind  weniger  infiltriert,  stärker 
pigmentiert.  Ein  Finger-  und  Zehennagel  gesplissen.  Stuhl:  dreimal  täglich 
Durchfall.  Starkes  Zittern  des  Kopfes.  Morgens  um  9 Uhr  unverändert,  sprach 
lallend  und  verworren;  aß,  wie  immer,  mit  wahrem  Heißhunger.  Sieht  wohl- 
genährt aus  (61  kg),  hat  auch  im  letzten  Monat  1/2  kg  zugenommen.  Fieber  war 
seit  September  1910  niemals  vorhanden.  Profuse  Durchfälle.  ID/2  Uhr  morgens 
plötzlich  Exitus. 

Klinische  Todesursache  Marasmus  bei  Pellagra  der  Geisteskranken. 

Anatomischer  Befund : Herz  und  Gefäße  makroskopisch  normal.  Lungen  völlig 
gesund.  Milz  und  Nieren  von  regelrechtem  Aussehen.  Leichter  Grad  von  Fettleber. 
Im  Dickdarm  zehn  alte,  kleine,  oberflächliche  Geschwüre,  zum  Teil  mit  Kalk- 
einlagerungen, nirgends  leidlich  frische  Geschwüre  oder  Entzündung.  Mesenterial- 
drüsen vereinzelt  bohnengroß  verkalkt.  Nirgends  im  Körper  Anzeichen  einer 
leidlich  frischen  Tuberkulose. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergab:  Starker  Mark- 
scheidenschwund in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen  des  ganzen  Rückenmarks 
und  der  Gollschen  Stränge  im  Halsmark  (Weigerts  Markscheidenfärbung). 
Das  Gehirn  konnte  nicht  untersucht  werden. 

Fall  2.  Antonie  0.,  Fabrikarbeiterin  in  einer  Fischräucherei,  geb.  11.  Juli  1888. 
Mit  22  Jahren  an  Dementia  praecox  catatonica  erkrankt.  War  bleichsüchtig  und 
wurde  im  Jan.  1911  plötzlich  für  8 Tage  völlig  mutazistisch.  In  der  psychiatrischen 
Abtei  ung  des  städtischen  Krankenhauses  Altona  und  in  der  psychiatrischen  Klinik 
in  Kiel  Sinnestäuschungen,  Angstzustände.  Muta  ismus,  Negativismus,  Nahrungs- 
verweigerung. 

Am  2.  Juni  1911  Überführung  in  hiesige  Anstalt.  Auch  hier  körperlicher  und 
geistiger  Negativismus;  gelegentlich  impulsive  katatone  Gewaltakte;  Drohung 
mit  Selbstmord;  lebhafte  Sinnestäuschungen.  Ein  kurzer  katatoner  Anfall. 

5.  Januar  1912.  Stark  negativistisch,  gelegentlich  schmutzig. 

3.  Feb  uar.  Schmutzt  ein  und  wirft  sich  zum  Bett  hinaus. 

6.  Februar.  Abermaliger  kurzer,  katatoner  Anfall,  wird  hinfällig. 

14.  Februar.  Durchfälle.  15.  Februar.  Erbrechen,  Leibschmerzen.  16.  Fe- 
bruar. Durchfälle,  bisher  keine  Temperaturen.  17.  Februar.  Ve  fällt  mehr  und 
mehr.  Fahle  Gesichtsfarbe.  Rissige  Lippen,  Ekzem  um  den  Mund.  Zunge  und 
Zahnfleisch  rot  und  geschwellt.  Starkes  Durstgefühl.  Schwindelgefühl,  glaubt 
immer  aus  dem  Bett  fallen  zu  müssen.  Starke  Leibschmerzen.  Choreaähnliche  Be- 
wegungen in  den  oberen  Extremitäten.  Erytheme  über  Finger-  und  Fingerhand- 
gelenken. Temperatur  abends  37,7°. 

18.  Februar.  Starke  Zuckungen  in  den  oberen  Extremitäten.  Bei  willkürlichen 
Bewegungen  Ausfahren,  Ataxie;  Patientin  kann  das  Eßgeschirr  nicht  selber  fassen. 
Kein  spontaner  Stuhl.  Temperatur  abends  38,5°. 

19.  Februar.  Sieht  fahl  aus,  sehr  starkes  Mundekzem.  Lippen  spröde,  trocken, 
eingerissen.  Zunge  dick,  rot,  zitternd.  Gingivitis.  Unstillbarer  Durst,  Brennen 
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im  Hals,  will  fortwährend  kaltes  Wasser  trinken.  Etwas  träge  Pupillenreaktion. 
Ziehende  Schmerzen  in  Armen  und  Beinen.  Leibschmerzen.  Fortwährend  klonische 
Zuckungen  in  den  oberen  Extremitäten  und  choreiforme  Bewegungen.  Gang  stark 
spastisch.  Patientin  kollabiert  schnell  beim  Gehversuch.  Sensibilität  scheinbar 
intakt.  Patellar-  und  Achillesreflexe  gesteigert.  Fußklonus  beiderseits.  Plantar- 
reflexe lebhaft.  Babinski  negativ.  Obere  Extremitätenreflexe  gesteigert.  Sen- 
sorium  frei.  Patientin  stönt  und  weint  viel.  Angelblich  zurzeit  keine  Halluzina- 
tionen. Kein  Negativismus.  Erytheme  an  den  Händen  sehen  mehr  bräunlich  aus; 
Haut  an  rechter  Ellbogenstreckseite  leicht  gerötet,  verdickt  und  schilfernd.  Stuhl 
nach  Einlauf  normal. 

20.  Februar.  12  Uhr  vormittags  Exitus. 

Klinische  Diagnose:  Pellagra  der  Geisteskranken. 

Sektion:  Herz  schlaff,  klein,  hellbraun.  Im  rechten  Lungenunterlappen  ein- 
zelne kleine  Infiltrationsherde.  Leichte  Bronchitis,  keine  Tuberkulose.  Milz  klein, 
weich;  lymphatisches  Gewebe  stark  hervortretend.  Nieren  makroskopisch  normal. 
Leber  von  normaler  Größe,  acinöse  Zeichnung  deutlich;  Zentrum  rot,  Peripherie 
hellbraun.  Mikroskopisch  starke  fettige  Degeneration.  Schleimhaut  des  Dünn- 
darms leicht  entzündlich  geschwellt,  die  des  Dickdarms  mehr;  sie  zeigt  höckrige 
Oberfläche. 

Gehirnsektion:  Pia  im  Verlauf  der  Gefäße  leicht  getrübt.  Dura  normal.  Hirn 
wiegt  1000  g und  ist  makroskopisch  von  regelrechtem  Aussehen. 

Mikroskopischer  Befund:  Reichlich  lipoide  Körnchen  um  die  Ganglienzellen 
der  Großhirnrinde.  Die  Ganglienzellen  im  Frontal-,  Zentral-  und  Parazentrallappen, 
wie  in  allen  Gegenden  des  Rückenmarks,  sind  fettig  degeneriert.  Der  Kern  liegt 
in  einer  großen  Anzahl  derselben  am  Rand,  ist  oft  dunkel  gefärbt  und  sklerotisch; 
auch  fehlt  oft  die  Kernmembran.  Nisslschollen  von  normalem  Aussehen  selten, 
meist  unregelmäßige  Anordnung  der  regellos  geformten  Gebilde;  vereinzelt  waben- 
förmiges Aussehen  derselben.  Die  Ganglienzellen  in  der  Rinde  sind  oft  von  auffällig 
vielen  (4 — 8)  Gliazellen  umgeben.  Vereinzelt  Phagocytose.  Kernfärbungen  der 
Gliazellen  offenbar  durch  Kunstfehler  beim  Vorbehandeln  mäßig.  Gefäße  ohne 
Besonderheiten. 

Im  Rückenmark  fanden  sich  die  gleichen  Zellveränderungen.  Markscheiden- 
schwund war  nicht  zu  konstatieren. 

Fall  3.  Antonie  »Sp.,  Fabrikarbeiterin  aus  Russisch-Polen,  geboren  1873. 
aufgenommen  23.  Februar  1911.  Diagnose:  Katatonie  auf  imbeziller  Basis.  Seit 
2 Jahren  eigenartiges  Wesen,  Geziertheit,  Putzsucht  ; bedrohte  Kinder  auf  der 
Straße  mit  einem  Messer.  In  der  Anstalt  desorientiert,  verwirrt,  dement,  hallu- 
zinierend; öfter  starres  Verhalten. 

21.  Januar  1912.  Geht  körperlich  zurück,  sehr  starkes  Speicheln. 

14.  März.  Das  genannte  Symptom  hat  dauernd  angehalten. 

25.  März.  Starke  Ödeme  der  Lippen,  Wangen  und  der  rechten  Augenlider. 
Starke  eitrige,  stinkende  Gingivitis  und  Schwellung  der  Zunge.  Temperatur  38,2°. 
H202-Spülungen.  27.  März.  Auch  die  linken  Augenlider  sind  geschwollen,  außer- 
dem besteht  leichtes  Ödem  der  Unterschenkel.  Vulvitis  und  eitrige  Vaginitis. 
Keine  Gonokokken.  Große  Schwäche,  starke  Apathie.  Die  erhobenen  Extremitäten 
fallen  schlaff  zurück,  Patientin  kann  nicht  mehr  gehen.  Keine  Spasmen.  Grobe 
Kraft  der  Hände  herabgesetzt.  Mechanische  Muskelerregbarkeit  erhöht.  Vaso- 
motorisches Nachröten  -f- . Pupillenreaktion  auf  Licht  und  Konvergenz  positiv, 
aber  träge.  Nn.  XII  nicht  zu  prüfen,  VII.  ohne  Besonderheiten.  Bauchdecken- 
reflexe + ; Patellarreflexe  erheblich  gesteigert;  Achilles-  und  Plantarreflexe  schwach 
-f-;  Babinski  — . Obere  Extremitätenreflexe  ohne  Besonderheiten.  Sensibilität 
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erheblich  herabgesetzt,  besonders  am  rechten  Bein.  Psyche  nicht  zu_  prüfen; 
Patientin  fordert  sich  nur  dauernd  viel  zu  trinken. 

Schallverkürzung  über  rechter  Lunge. 

Trotz  Calomel  und  Einläufen  seit  3 Tagen  kein  Stuhl.  Temperatur  37,8  . 
Abends  zweimal  dünnflüssiger  Stuhlgang.  Umgrenztes  Erythem  über  Fingerhan  - 
gelenken  beiderseits  (Trockenheit,  Rötung,  Verdickung). 

28.  März.  Stomatitis  und  Ödeme  bessern  sich,  die  Lippen  sind  spröde  und 
rissig.  Beim  Auf  richten  wird  Patientin  ohnmächtig.  Die  Beine  können  nicht  an- 
gesetzt  werden.  Klagen  über  Schmerzen  im  Mund.  Temperatur  36,7°.  Auch  die 
Fingergelenke  sind  heute  von  Erythemen  befallen. 

Urin:  dunkelgelb,  leicht  trübe,  schwach  sauer.  Kein  Eiweiß,  kein  Zucker. 
Indican,  Oxybuttersäure,  Aceton,  Acetessigsäure  negativ.  Diazo  schmach  positiv. 
Zweimal  spontaner  Durchfall. 

30.  März.  Erytheme  stärker  ausgebildet;  Stomatitis  gebessert;  leicht  gebun- 
dener Milchstuhl.  ’ Keine  Temperatur.  Etwas  besseres  Allgemeinbefinden.  Keine 
Spasmen.  Starke  Flexibilitas  cerea. 

4.  April.  Seit  dem  2.  April  wieder  Durchfälle.  Erytheme  intensiver  gefärbt, 
Haut  dort  verdickt,  lederartig.  Flexibilitas  cerea  verschwunden,  dagegen  starker 
Negativismus.  Schlechtes  Allgemeinbefinden.  Große  Schwäche  der  unteren 
Extremitäten.  Patientin  wiegt  nur  40  kg.  10.  April.  Gewicht  40,5  kg. 

13.  April.  Besseres  Allgemeinbefinden.  Stomatitis  und  Vaginitis  vollkommen 

gehoben.  Täglich  seltene  Durchfälle.  Die  alten  Erythemstellen  sind  staik  braun 
pigmentiert,  die  Haut  ist  unelastisch,  lederartig;  über  Kreuzbein  und  Trochanteren 
rotbraune,  schilfernde  Haut.  Träge  Reaktion  der  stark  erweiterten  Pupillen. 
Erhöhte  Sehnenreflexe.  Fußklonus  und  Babinski  - , Gang  sehr  unsicher  mit  ge- 

beugten Knien;  Spasmen  geringen  Grades. 

14.  April.  Normaler  Stuhl.  17.  April.  Patientin  erholt  sich,  Gewicht  42  kg. 
20.  April.  Einmal  normaler,  zweimal  dünner  Stuhl.  21.  und  22.  April  je  einmal 
Durchfall.  23.  April.  Kein  Stuhl.  Sonst  stets  normale  Temperatur,  heute  37,4°. 
24.  April.  Starke  Hyperkeratose  der  Erythemstellen  und  der  Fußsohlen.  Leichte 
Schuppung  an  den  Unterarmen  und  Unterschenkeln,  den  äußeren  Augenwinkeln 
und  in  Mund-  und  Nasenfalten.  Nirgends  Kratzeffekte.  Allgemeinbefinden  besser. 
Gang  sicherer,  doch  ausgesprochener  Hackengang.  Reflexe  wie  früher,  nur  Plantar- 
reflexe gesteigerter.  Speichelfluß. 

1.  Mai.  Gewicht  45  kg.  Normaler  Stuhl.  6. — 13.  Mai.  Dauernd  Duichfälle. 
16.  Mai.  Patientin  erholt  sich,  Stuhl  seit  3 Tagen  normal.  Gewicht  45  kg.  17.  Mai. 
Einmal  Durchfall.  22.  Mai.  Gewicht  47  kg.  25.  Mai.  War  tagsüber  im  Garten; 
Stuhl  normal;  Speichelfluß  seit  dem  23.  weniger.  Erytheme  bestehen  noch,  neu 
aufgetreten  sind  sie  an  den  distalen  Ulnaenden  und  an  den  Außenkanten  der  Hände. 
Gang  ein  wenig  besser,  kann  1 — 2 Schritte  allein  tun.  Achilles  rechts  gesteigert, 
links  nicht  auslösbar;  sonstiger  Nervenbefund  wie  früher.  Psychisches  Bild: 
Mutazismus  und  Negativismus. 

29.  Mai.  45  kg.  12.  Juni.  45,5  kg.  26.  Juni.  40,5  kg.  3.  Juli.  44  kg.  Erytheme 
fast  geschwunden.  5.  Juli.  Gestern  und  vorgestern  Temperatur  38,0°.  Ab  und  zu 
Durchfall.  Hat  sich  im  Garten  durch  Sonnenstrahlung  eine  Haut  Verbrennung  an 
den  Händen  und  Unterarmen  zugezogen. 

10.  Juli.  Genau  symmetrisches  Sonnenenerythem  am  Handrücken,  über  dem 
Radius  und  an  der  Ellbogenstreckseite.  Epidermis  blätternd,  zum  leil  noch  blasig 
abgehoben;  eine  Pustel.  Erytheme  über  Schulterblättern  und  Kreuzbein.  Epider- 
misschilferung  um  den  Mund  herum.  Blepharitis.  Alle  5 Tage  Durchfälle.  Der 
allgemeine  Kräftezustand  geht  zurück.  Gewicht  42  kg.  Patientin  kann  nicht  allein 
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gehen.  _ Spasmen  in  den  Beinen.  Stark  gesteigerte  PateUarreflexe.  Flexibilitas  cerea. 
Starke  Hemmung  und  Inkohärenz. 

22.  Juli.  Profuse  Diarrhöen.  26.  Juli.  Geht  weiter  stark  zurück.  Dabei  dauernd 
Heißhunger  und  Durst.  Erytheme  stärker,  zum  Teil  mit  rotem  Wall  fortschreitend. 
Braune  Flecke  über  allen  prominenten  Stellen.  Decubitus  über  Kreuzbein.  Epi- 
dei  misschilfern  am  I u Brücken.  Um  Mund  und  Nase  parakeratotische,  seborrhoische 
Kegel.  Blepharitis  und  Conjunctivitis.  Stuhl  dauernd  dünnflüssig.  Zurzeit  fort- 
während klonische  Zuckungen  in  den  oberen  Extremitäten  und  in  der  Mund- 
muskulatur. Starke  Ataxie  bei  Kniehackenversuch  und  Greifen.  Kann  nicht  allein 
gehen  oder  stehen.  Beim  Versuch,  die  Beine  anzusetzen,  Dauerzuckungen  der  ge- 
samten Beinmuskulatur.  Patientin  versucht  nur  auf  den  Zehen  zu  stehen.  Sehr 
deutliche  Spasmen.  Patellar-  und  Achillesreflexe  besonders  stark  erhöht.  Plantar- 
reflexe fehlen.  Babinski  negativ.  Psychisch  starker  Negativismus;  Patientin  preßt 

iei  der  Aufforderung  zu  essen,  den  Mund  zusammen;  im  übrigen  motorische 
Erregung. 

27.  Juli.  Spastische  Contracturen  in  Ellbogen-  und  Kniegelenken.  Dauernd 
klonische  Zuckungsbewegungen  in  Hand-,  Finger-  und  Fußgelenken.  Fußklonus 
beiderseits.  Dünnflüssige  Stühle  trotz  Tannin;  Heißhunger. 

29.  Juli.  Starker  Durst.  Patientin  trank  mit  einem  Male  3/4  1 Rotwein  mit 
Wasser.  Seit  der  Zeit  stark  benommen.  Zuckungen  in  Extremitäten  und  Mund- 
muskulatur deutlich,  aber  weniger  stark.  Viermal  dünnflüssiger  Stuhl  von  grüner 
Farbe.  Abends  beim  Erwachen  stärker  ausfahrende  ataktische  Bewegungen  und 
klonische  Zuckungen.  Sehr  starkes  Durstgefühl. 

30.  Juli.  Patientin  ist  benommen,  trinkt  nur  sehr  viel.  31.  Juli.  Der  gleiche 


Zustand,  stets  noch  Zuckungen.  1. 


August. 


Letztere  wurden  allmählich  immer 


seltener,  zuletzt  trat  nur  alle  5 Minuten  eine  in  den  Händen  auf.  Patientin  sieht 
geistig  klarer  aus  und  schläft  nicht  mehr  so  viel.  Sie  fühlt  sich  sehr  matt  und 
trinkt  viel. 

2.  August.  Erhält  Kefirmilch.  3.  August.  Redet  erregt,  schlägt  mit  den 
Händen  in  die  Luft,  ist  ganz  verwirrt,  Sprache  artikulatorisch  gestört.  Normaler 
Stuhl,  keine  Zuckungen  mehr.  5.  August.  Wieder  übelriechender,  dünnflüssiger 
Stuhl,  enormes  Durstgefühl.  An  allen  Druckstellen  Decubitus,  zum  Teil  Blasen 
mit  serösem  Inhalt,  Starke  Sprachstörung.  6.  August,  Trinkt  fast  dauernd 
Kefirmilch.  Durchfälle.  Wegen  Herzschwäche  Wein  und  subcutan  Digitalysatum. 
Nachmittags  Trachealrasseln ; Patientin  trinkt  dabei  dauernd  weiter  Milch. 
7.  August,  War  nachts  motorisch  erregt  und  trank  große  Mengen.  Wurde  allmäh- 
lich schwächer.  Exitus  morgens  ö1/4  Uhr. 

Klinische  Todesursache:  Pellagra  der  Geisteskranken. 

Gehirn  und  Rückenmarkssektion  1 lj2  Stunde  post  mortem,  die  übrig© 
5 Stunden  danach. 

Im  Protokoll  finden  sich  folgende  Aufzeichnungen:  Stark  abgemagerte  Leiche. 
Decubitus  über  Kreuzbein  und  linkem  Trochanter,  seröse  Blasen  an  den  Fuß- 
rändern. Abgeschilferte  Epidermis  und  Braunfärbung  der  Haut  über  Ellenbogen, 
Radius  und  Handknöcheln.  Fettgewebe,  Muskulatur  atrophisch. 

Lungen:  Überall  strangförmig  mit  Pleura  verwachsen,  retrahieren  sich  nach 
Durchschneiden  der  verknöcherten  Rippenknorpel.  Der  linke  Oberlappen  ist  im 
oberen  Teil  gut  lufthaltig,  im  unteren  zeigt  er  Ödem.  Im  linken  Unterlappen  ist 
die  Konsistenz  so  vermehrt,  daß  ausgeschnittene  Stückchen  nicht  mehr  schwimmen. 
Die  Farbe  auf  dem  Durchschnitt  ist  blaurot;  ganz  vereinzelt  finden  sich  im  Unter- 
lappen gelbe  Knötchen  (Tb.).  Im  Unterlappen hilus  zentral  zerfallene,  peripher 
durch  Bindegewebe  abgekapselte  Drüsen.  In  der  rechten  Lungenspitze  geringe 
narbige  Einziehung.  Frische  peribronchiale,  gelbe  Knötchen  und  größere  Herde 
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im  Oberlappen,  in  ihrer  Umgebung  stärkere  Hyperämie  und  Ödem.  Im  rechten 
Unterlappen  Ödem  und  vermehrter  Blutgehalt;  einzelne  zum  Teil  peribronchiale 
Knötchen. 

Brochialdrüsen  vergrößert,  anthracotisch. 

Herz:  von  normaler  Größe,  kontrahiert.  Klappen  ohne  Besonderheiten. 
Anfangsteil  der  Aorta  zeigt  weiße  Flecke,  ihr  übriger  Teil  nicht.  Herzmuskel 
hellbraun.  Ventrikel  nicht  erweitert.  Das  ganze  Organ  blutreich.  Coronar- 
arterien  ohne  Besonderheiten. 

Milz:  klein,  hart;  Bindegewebe  vermehrt. 

Nieren:  Kapsel  nur  mit  oberflächlichem  Defekt  abziehbar.  Oberfläche  klein, 
höckrig.  Blutgehalt  vermehrt.  Rinde  und  Mark  gut  abgesetzt  und  normal  breit. 

Nebennieren  makroskopisch  normal. 

Leber:  Gallenblase  ohne  Besonderheiten.  Leber  von  normaler  Größe,  Ober- 
fläche und  Schnittfläche  glatt.  Acinöse  Zeichnung  deutlich.  Peripherie  gelb, 
Zentrum  dunkelbraun. 

Magen:  zeigt  glatte,  glänzende  Schleimhaut,  enthält  Schleim  und  etwas 
Speisebrei;  der  Blutgehalt  ist  vermehrt. 

Darm:  Im  unteren  Teil  der  Ileum  geschwollene  Lymphdrüsen  der  Schleim- 
haut. Dickdarmschleimhaut  geschwollen,  kleinhöckrig.  Nirgends  tuberkulöse 
Geschwüre  oder  Knötchen. 

Urogenitalapparat  ohne  Besonderheiten. 

Mikroskopisch  wurden  untersucht  Herz,  Niere,  Milz  und  Leber.  Die  Muskel- 
zellen des  Herzens  enthielten  sehr  reichlich  mit  Scharlachrot  gefärbte  Körnchen 
und  Tröpfchen.  An  den  Kernen  lag  reichlich  gelbes  Pigment. 

Bei  den  Nieren  zeigte  der  größte  Teil  des  Parenchyms  in  den  Harnkanälchen 
das  Epithel  gequollen.  In  vereinzelten  Teilen  haben  die  Epithelien  der  Tubuli 
normale  Höhe.  Überall  finden  sich  einzelne  gewundene  Kanälchen,  die  durch 
Anhäufung  von  Fetttröpfchen  auffallen.  Von  der  Oberfläche  sieht  man  einen 
keilförmigen  Teil  ausgehen,  in  dem  wenig  Nierenepithel,  meist  Bindegewebe  ent- 
halten ist. 

Milz:  Die  Milzfollikel  sind  voll  ausgeprägt  und  in  ihrer  Größe  nicht  verändert. 
Die  Balken  sind  etwas  verdickt,  die  Gefäße  der  Pulpa  sind  stark  blutüberfüllt. 
Die  Kerne  der  Gefäßwandzellen  sind  deutlich  sichtbar.  In  den  Milzzellen  reichlich 
Pigment. 

Leber:  Die  zentralen  Leberzellbalken  sind  atrophisch  und  enthalten  sein: 
reichlich  Fetttropfen;  auch  die  peripheren  zeigen  bei  starker  Vergrößerung  zahl- 
reiche feine  Fetttröpfchen.  Die  Lebercapillaren  sind  erweitert  und  enthalten  sehr 
viel  Blut.  Das  periacinöse  Bindegewebe  ist  nicht  verbreitert,  nirgends  findet 
sich  Pigment. 

An  Gehirn  und  Rückenmark  war  makroskopisch  nichts  Auffallendes. 
Das  Gehirn  wurde  stückweise  in  Formahn,  96proz.  Alkohol  und  Weigerts  Glia- 
beize  eingelegt.  Das  Rückenmark  in  Formalin  und  96proz.  Alkohol. 

Nach  entsprechender  Vorbehandlung  ergab  zunächst  die  Fettfärbung  mit 
Scharlachrot  nach  Herxheim  er  folgenden  Befund: 

Gehirn.  Graue  Substanz:  In  der  molekularen  Schicht  sind  zahlreiche  Glia- 
zellen  umlagert  von  Häufchen  scharlachrot  gefärbter  Körnchen.  Anhäufungen 
von  ihnen  sieht  man  in  den  mittleren,  größere  Haufen  in  den  tiefen  Pyramiden- 
zellen. Diese  sind  zur  Hälfte  damit  ausgefüllt.  In  der  V.  und  VI.  Schicht  enthalten 
die  Zellen  Körnchen,  zum  Teil  kleine  Haufen  scharlachrot  gefärbter  Substanz. 
Die  Betzschen  Zellen  sind  von  J/3 — V2  ihrcr  Größe  fettig  degeneriert.  Die  den 
Ganglienzellen  anliegenden  Gliazellen  enthalten  auch  Fetttröpfchen. 

Im  Mark  sieht  man  zahlreiche,  Gliazellen  anliegende  Körnchen.  Diese  Ver- 
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änderungen  sind  im  Zentrallappen  am  geringsten,  im  Parazentrallappen  am 
stärksten,  etwas  schwächer  im  Frontallappen  ausgebildet. 

Gefäße.  Vor  allem  die  mittleren  Gefäße  sowohl  des  Markes  als  der  Rinde 
enthalten  durchweg  scharlachrot  gefärbte  Körnchen  und  große  Tropfen.  Bei 
einzelnen  sind  die  Wandungen  stark  damit  angefüllt.  Die  Capillaren  enthalten  nur 
einzelne  Tröpfchen  und  Körnchen. 

Rückenmark  (Lumbal-  und  Cervicalanschwellung).  Die  motorischen  Gan- 
glienzellen der  Vorderhörner  enthalten  fast  sämtlich  große  Mengen  rotgefärbter 
Körnchen,  die  haufenweise  meist  peripher,  manchmal  zentral  angeordnet  sind. 
In  einzelnen  Fällen  sind  es  zwei  Haufen.  Mindestens  ein  Drittel  der  einzehien 
Zehe  ist  vom  Fett  ausgefüllt.  Der  Kern  liegt  meistens  peripher.  Auch  die  kleineren 
Ganglienzellen  im  Mittelteil  der  grauen  Substanz  und  im  Hinterhom  sind  völlig 
entartet.  Die  Gefäße  der  grauen  Substanz  führen  in  der  Adventitia  Fett,  ebenso 
findet  man  es  in  zerstreuten  Gliazellen  der  grauen  Substanz. 

In  der  weißen  Substanz  sieht  man  hier  und  da  in  allen  Teilen  vereinzelte 
Häufchen  von  roten  Kugehi.  Diese  liegen  in  der  Adventitia  der  Gefäße.  In  einer 
erheblicheren  Anzahl  finden  sie  sich  in  einem  Gebiet,  das  den  Pyramidenseiten- 
strängen entspricht.  Hier  sieht  man  bei  Zeiß’  Apochromatimmersion  2 mm  10, 
während  sich  sonst  im  Gesichtsfeld  kaum  je  1 Haufen  findet.  Diese  fettführenden 
Zellen  sind  teils  in  der  Wand  der  Gefäße  der  kleineren  Septen  gelegen,  teils  an  den 
kleinen  Gefäßen  zwischen  den  Markscheiden.  Selten  Heß  sich  feststellen,  daß  feine 
rotgefärbte  Körnchen  einem  Markscheidenquerschnitt  entsprachen. 

Nisslsche  Zelluntersuchung : Das  Frontalhirn  wurde  an  uneingebetteten 
Stücken  nach  der  Ni ssl sehen  Originalmethode  untersucht,  wobei  sich  folgender 
Befund  ergab:  Die  Schichtung,  Zahl  und  äußere  Form  der  Ganglienzellen  sind 
nicht  verändert. 

Ganz  allgemein  sind  Nisslschollen  nicht  erkennbar,  auch  nicht  in  den  Fortsätzen. 

Der  Leib  der  Ganglienzelle  tritt  im  allgemeinen  deutlich  hervor,  die  gefärbte 
Substanz  ist  diffus  über  die  ganze  Zelle  in  Form  von  kleinsten  Körnchen  und 
feinen  Netzen  verteilt.  Die  Fortsätze  und  der  Achsenzylinder  sind  blaß,  aber 
leidlich  weit  verfolgbar. 

In  den  Zellen  der  äußeren  granulären  Schicht  ist  der  Kern  durchweg  bläschen- 
förmig, die  Membran  deutlich  abgegrenzt,  das  Kernkörperchen  rund. 

Dasselbe  findet  sich  bei  der  größten  Anzahl  der  kleinen  Pyramidenzellen. 
In  ihnen  sieht  man  öfters  kleine  Pigmentflecke  und  in  dem  Zelleib  Teile,  in  denen 
die  färbbare  Substanz  in  etwas  gröberen  Netzen  angeordnet  ist. 

Nach  den  großen  Pyramiden  zu  mehren  sich  die  Zellen,  in  denen  sich  der  Kern 
dunkel  und  homogen  gefärbt  hat;  manchmal  ist  er  randständig  und  gegen  die  Um- 
gebung nicht  abzugrenzen.  In  einzelnen  dieser  Zellen  ist  das  Kernkörperchen 
nicht  mehr  rund  und  zeigt  einen  oder  mehrere  kurze  fingerförmige  Auswüchse. 
Vakuolen  finden  sich  nicht  in  den  Kernkörperchen. 

Im  Zelleib  der  großen  Pyramidenzellen  findet  sich  häufig  ein  randständiger 
Pigmentfleck,  nirgends  sieht  man  Aufhellung  im  Zelleib  (Rezza).  Dagegen  ist 
in  zahlreichen  Fällen  die  färbbare  Substanz  auch  außerhalb  des  Pigmentflecks  in 
gröberen  Maschen  angeordnet. 

In  der  Ganglienzellschicht  sieht  man  zahlreiche  pyknotische  Kerne.  Das  Proto- 
plasma weist  dieselben  Veränderungen  wie  oben  auf,  nur  in  etwas  geringerem  Grade. 

Die  Zellen  der  spindelförmigen  Schicht  haben  meist  einen  bläschenförmigen 
Kern.  Ihr  Zelleib  ist  im  allgemeinen  weniger  dunkel  gefärbt  als  bei  den  vorher- 
genannten Schichten  und  trägt  meist  einen  randständigen  Pigmentfleck.  Eine 
ganze  Reihe  von  Zellen  ist  phagocytär  verändert,  worauf  nachher  genauer  ein- 
gegangen  wird. 
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Die  Gliazellen  stellen  sich  im  Nisslbild  wie  folgt  dar:  In  der  Molekularschicht 
sind  die  Gliakerne  etwas  vermehrt  und  zeigen  häufig  regressive  Veränderungen. 
Pyknose,  unregelmäßige  Gestalt  und  Vakuolen.  An  einzelnen  sieht  man  einen 
Protoplasmasaum,  neben  vielen  liegt  Pigment. 

Die  Ganglienzellen  der  oberen  Pyramidenschichten  zeigen  eine  oder  zwei 
Trabantzellen.  Manche  von  diesen  zeigen  einen  blassen  Protoplasmasaum,  einzelne 
führen  Pigment. 

Von  der  unteren  Pyramidenschicht  an  finden  sich  mehr  und  mehr  Brabant- 
zellen, am  meisten  in  der  Spindel-  und  Ganglienzellschicht  (bis  zu  7 Kernen).  Die 
Trabantzellen  zeigen  einen  Protoplasmasaum.  Zum  Teil  sind  die  Kerne  pyknotisch, 
entrundet  oder  gebläht,  einzelne  haben  Vakuolen.  Sie  hegen  in  Ausbuchtungen 
der  betreffenden  Ganglienzellen,  die  dadurch  sehr  stark  deformiert  sind  und  häufig 
verschiedene  Grade  der  Auflösung  zeigen.  Manchmal  sind  neben  Anhäufungen 
von  Gliazellen  nur  noch  Reste  der  Ganglienzelle  vorhanden. 

Die  Gefäße  erscheinen  in  diesen  Präparaten  nicht  vermehrt,  nur  die  Zahl 
der  Wandkerne;  und  zwar  findet  man  in  der  Adventitia  kleine  Kerne  mit  Zeichen 
regressiver  Veränderungen  (Pyknose,  unregelmäßige  Gestalt).  Ihnen  anliegend 
findet  man  gelbliche  und  metachromatisch  grün  gefärbte  Körnchen  und  Kügelchen. 
Keine  Plasmazellen.  Die  Intima  der  Gefäße  erscheint  normal;  keine  hyaline 
Degeneration  (Kozowsky). 

Der  Zentrallappen  wurde  an  alkoholfixierten,  in  Celloidin  eingebetteten 
Stücken  untersucht.  Färbung  mit  Toluidinblau. 

Der  Zustand  der  Rinde  ist  im  allgemeinen  der  gleiche  wie  beim  Frontalhirn. 
Es  finden  sich  aber  hier  Vermehrung  der  Trabantzellen  und  phagocytäre  \ or- 
gänge  schon  in  der  Schicht  der  größeren  Pyramiden.  Die  Betzschen  Zellen  sind 
durchweg  sehr  stark  verändert.  Sie  haben  keine  Nisslschollen  mehr;  diese  sind 
vielmehr  in  feine  Körnchen  und  Netze  umgewandelt.  Die  Peripherie  ist  dunkler 
gefärbt  als  das  Zentrum,  die  Gesamtfärbung  ist  eine  sehr  blasse.  Spärliches,  peri- 
pheres, gelbes  Pigment.  Der  Kern  liegt  meist  peripher  und  ist  verkleinert,  pykno- 
tisch, unregelmäßig  gestaltet  oder  überhaupt  nicht  abzugrenzen.  Die  Kern- 
körperchen  sind  meist  nicht  rund,  zeigen  zum  'Teil  Vakuolen,  andere  befinden  sich 
in  Auflösung.  Vermehrung  der  Trabantzellen  nicht  vorhanden. 

Das  Lumbal-  und  Cervicalmark  wurde  in  derselben  Weise  vorbehandelt 
und  gefärbt. 

Der  Zentralkanal  war  zum  Teil  in  normaler  Größe  und  Konfiguration  erhalten, 
zum  Teil  obliteriert  und  gewuchert. 

Die  motorischen  Vorderhornzellen  hatten  in  einzelnen  Bällen  noch  Nissl- 
schollen im  Bereich  des  ganzen  Zelleibes,  wenn  auch  nicht  in  normaler  Anordnung 
und  Stärke.  Die  meisten  zeigten  einen  gelben  Fleck,  der  bis  zu  ein  Drittel  des 
Zelleibes  ausmachte.  In  den  meisten  Zellen  waren  die  Nisslschollen  in  feine  Körn- 
chen aufgelöst.  Öfters  zeigten  dann  die  Randpartien  noch  Schollenstruktur,  stets 
aber  die  Fortsätze. 

Der  Kern  war  nur  selten  randständig,  er  zeigte  aber  nur  selten  normale  An- 
ordnung der  färbbaren  Substanz.  Auch  in  Kernen,  die  noch  bläschenförmig  er- 
schienen, war  sie  in  gröberen  Schollen  angeordnet.  Manche  Kerne  w aren  diffus 
dunkel  gefärbt  und  verkleinert.  Die  Zellmembran  war  häufig  nicht  zu  erkennen. 
Die  Kernkörperchen  erschienen  öfters  zu  groß,  waren  nicht  rund  und  trugen 
Fortsätze. 

Die  Zellen  des  mittleren  Teiles  der  grauen  Substanz  und  der  Hinterhörner 
zeigten  oft  Pigmentflecke.  Die  Nisslschollen  waren  teilweise  erhalten,  teilweise 
körnig  aufgelöst.  Die  Kernveränderungen  waren  ähnlich,  nur  geringer  als  in  den 
motorischen  Ganglienzellen. 
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Die  Markscheidenfärbung  (Mül ler sehe  Flüssigkeit,  Weigert,  Pal)  ergab: 
Auf  den  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks  ist  nirgends  ein  Faserausfall  zu  er- 
kennen,  auch  nicht  in  den  Pyramidensträngen ; ebenso  nicht  in  der  Großhirnrinde. 

Gliau  ntersuch  u nge  n. 

1.  Alzheimers  Methode  Nr.  4. 

Frontallnrn.  In  der  weißen  Substanz  sind  Gliazellen  von  ausgesprochen 
amoboidem  Charakter  nicht  vorhanden,  dagegen  zahlreiche  normal  verästelte  Zellen, 
eien  I ortsätze  oft  bis  an  ein  Gefäß  zu  verfolgen  sind.  In  den  Leibern  der  Zellen 
sind  hier  und  da  Vakuolen  und  häufiger  Pigmentflecke  vorhanden. 

In  dei  grauen  Substanz  sind  die  Gliazellen  im  allgemeinen  nicht  vermehrt. 
Die  im  Gewebe  zwischen  den  Ganglienzellen  liegenden  Gliazellen  zeigen  häufig 
die  normale  feine  Verästelung  des  Protoplasmas  und  haben  durchweg  einen  Pig- 
mentfleck in  der  Nähe  des  Kerns  oder  in  einer  Anschwellung  des  Fortsatzes  (vgl. 

zheimers  Tafel  XXVIII,  Fig.  lc).  Außer  diesen  finden  sich  noch  Gliazellen 
nnt  sehr  schmalem  Protoplasmasaum,  aber  keine  deutlich  amöboiden  Zellen. 

Die  Trabantzellen  sind  in  den  tieferen  Rindenschichten  bei  zahlreichen 
Ganglienzellen  vermehrt,  meist  sind  diese  anliegenden  Kerne  sehr  schlecht  gefärbt; 
ne  Jen  vielen  sieht  man  einen  gelben  Fleck.  Häufig  haben  sie  einen  Protoplasma- 
saum, der  in  einzelnen  Fällen  breiter  ist  und  die  Ganglienzelle  eingebuchtet  hat. 
Zahlreiche  Ganglienzellen  aller  Schichten  sind  nur  teilweise  oder  nur  in  einer 
andschicht  gefärbt,  auch  in  Präparaten,  bei  denen  die  Färbung  absichtlich 
kräftig  vorgenommen  wurde. 

Den  Gefäßen  hegen  in  der  Adventitia  Zellen  mit  verhältnismäßig  großem 
Protoplasmaleib  an,  in  denen  sich  größere  oder  kleinere  Vakuolen  finden. 

Das  Zentralhirn  unterscheidet  sich  in  folgenden  wesentlichen  Punkten  davon: 
Man  sieht  im  Mark  häufig  Gliakerne,  die  von  einem  schmalen  Protoplasmasaum 
umgeben  sind  (amöboide  Zellen?).  Gegen  sie  treten  die  normalen,  mit  zahlreichen 
Fortsätzen  versehenen  Gliazellen  zurück.  In  der  Rinde  sind  die  Trabantzellen 
nicht  so  ausgesprochen  vermehrt,  in  den  tieferen  Schichten  haben  sie  häufig  einen 
schmäleren  oder  breiteren  Protoplasmasaum. 

2.  Alzheimers  Methode  Nr.  5. 

I lontalhirn:  Methylblaugranula  wurden  weder  in  den  Ganglienzellen  noch  in 
den  Gliazellen  gefunden. 

Auch  hier  fanden  sich  weder  im  Mark  noch  in  der  Zwischensubstanz  der  Rinde 
Zellen  von  sicher  amöboidem  Charakter.  Die  Erscheinungen  an  den  Trabantzellen 
lassen  sich  hier  besser  beobachten  als  nach  der  früheren  Methode.  Die  Ganglien- 
zellen der  oberen  Pyramidenschichten  zeigen,  wenn  überhaupt,  nur  1 oder  2 Trabant- 
zellen.  Hier  und  da  sieht  man,  daß  diese  in  einem  sehr  blaß  gefärbten  Zelleib 
grünlich  gefärbte  Körnchen  (lipoides  Pigment)  führen.  Manchmal  ist  hier  ein 
schmaler,  dunkelblau  gefärbter  Zelleib  sichtbar.  Von  der  unteren  Pyramiden- 
schicht an  sieht  man  immer  häufiger  den  Ganglienzellen  eine  größere  Zahl  von 
Gliazellen  anliegen  (3 — 7),  die  meist  von  einem  deutlichen,  ziemlich  großem  Zelleib 
umgeben  sind.  Selche  Gliazellen  liegen  dann  oft  in  tiefen  Ausbuchtungen  der 
Ganglienzelle  und  haben  oft  nur  einen  Rest  davon  neben  oder  zwischen  sich  hegen 
(Phagocytose).  Vereinzelt  findet  man  hier  Haufen  von  Gliazellen,  bei  denen  man 
eine  Ganglienzelle  überhaupt  nicht  mehr  bemerkt.  Die  stärkste  Ausdehnung  ge- 
winnt dieser  Prozeß  in  der  Spindel-  und  Ganglienzellschicht.  Die  Gliakerne  haben 
ein  sehr  wechselndes  Aussehen:  sie  sind  in  verschiedenem  Grade  gebläht,  eckig, 
geschrumpft;  in  jedem  Haufen  sehen  nur  1 — 3 normal  aus. 

Zentralhirn:  Hier  finden  sich  die  beschriebenen  Veränderungen  nur  ganz  ver- 
einzelt und  in  geringerer  Intensität,  und  zwar  besonders  in  den  unteren  Ganglien- 
zellschichten. 
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Bielschowskyfärbung : Eine  Verminderung  der  Achsenzylinder  und  Fibrillen 
im  Mark  und  zwischen  den  Ganglienzellen  ist  nicht  zu  erkennen.  Die  Fibrillen  in 
den  Ausläufern  der  Ganglienzellen  sind  gut  gefärbt;  es  läßt  sich  aber  nur  selten 
eine  Fibrille  scharf  durch  den  Körper  hindurch  verfolgen.  Oft  sieht  man  nur  in 
Reihen  angeordnete  Körnchen,  die  ihnen  vielleicht  entsprechen.  In  überwiegender 
Zahl  sind  netzartige  Bildungen  gefärbt,  die  vielleicht  mit  Fibrillen  nichts  zu  tun 
haben  (Maschen  des  plasmatischen  Wabenwerkes  von  Alzheimer). 

Gleiche  Resultate  ergaben  die  Imprägnation  nach  der  Originalvorschrift,  wie 
sie  in  Spielmeyers  Technik  wiedergegeben  ist,  und  eine  Modifikation  mit  An- 
wendung von  Triplexammoniak  bei  der  Herstellung  der  ammoniakalischen  Silber- 
lösung und  kurzdauernder  Reduktion  in  Formalinlösung.  Diese  Modifikation  soll 
im  Berliner  neurobiologischen  Institut  zurzeit  üblich  sein  (mündlich  mitgeteilt). 

Es  bleibt  nur  noch  übrig,  das  Untersuchungsergebnis  bezüglich  der  „Fuchsino- 
philen  Granula“  zu  erwähnen. 

Im  Mark  findet  man  in  den  Leibern  der  bei  Methode  4 beschriebenen  Glia- 
zellen  mit  zahlreichen  Fortsätzen  sehr  feine  fuchsinophile  Granula,  und  zwar  führt 
fast  jede  derartige  Zelle  solche  mit  sich. 

Ausgesprochen  amöboide  Zellen  sind  auch  mit  dieser  Methode  nicht  erkennbar. 

Den  Scharlachpräparaten  entsprechend  führen  die  Gliazellen  braune  Körner 
und  Cysten. 

In  der  Rinde  sieht  man  nur  in  wenigen,  in  den  tiefsten  Schichten  gelegenen 
Ganglienzellen  fuchsinophile  Granula.  Einzelne  ihnen  anliegende  Gliazellen  weisen 
in  ihrem  Leib  ebenfalls  solche  auf,  während  fast  alle  Ganglienzellen  und  die  meisten 
Trabantzellen  braungefärbte  Körner  und  Schollen  in  den  Maschen  tragen,  der  dem 
Befund  der  Scharlachrotpräparate  entspricht. 

In  den  Fettkörnchenzellen  der  Gefäßwände  sieht  man  ebenfalls  einige  rote 
Granula. 

Fall  4.  Ehefrau  Gunke  B.  aus  Altona,  geh.  1882.  Vater  Potator.  Patientin 
erkrankte  nach  Partus  am  3.  März  1910  an  typischer  Katatonie.  24.  März  bis 
23.  Mai  1910  im  Altonaer  Krankenhaus:  Halluzinationen,  manirierte  Bewegungen. 
23.  Mai  bis  3.  August  1910  in  der  Kieler  Nervenklinik : auch  hier  Halluzinationen, 
wechselnd  Erregung  und  Hemmung,  Größen-  und  Beeinträchtigungsideen. 

3.  Aug.  1910.  Überführung  in  die  hiesige  Anstalt.  Hier  zeigte  sie  Neigung  zu 
impulsiven  Handlungen,  Verwirrtheit,  Halluzinationen,  Größen-  und  Verfolgungs- 
ideen, verschrobenes  Wesen. 

Seit  9.  April  1911  starker  körperlicher  Rückgang  bei  gutem  Appetit.  Pat. 
war  tagsüber  dauernd  im  Garten.  21.  April.  Haut  an  Unterarmen  und  Handrücken 
infiltriert  und  rauh.  Das  Erythem  endet  an  der  Außenseite  des  Ellenbogengelenks 
mit  rotem  Wall,  greift  über  die  Ellenbeuge  hinweg  8 cm  auf  die  Oberarmbeugeseite 
hinüber.  Genau  symmetrische  Anordnung.  Außerdem  ist  die  Haut  über  dem 
Kreuzbein  gerötet,  und  an  der  Außenseite  des  rechten  Knies  und  an  der  Innen- 
seite des  linken  finden  sich  zwei  fünf  markstückgroße  Erythemstellen.  Die  Fuß- 
rückenhaut ist  rauh,  infiltriert  und  schilfert  leicht.  Starke  Sonnenverbrennung 
an  der  Nase  und  der  linken  Halsseite. 

Die  Lippen  sind  rissig,  die  Zunge  rot  und  geschwollen.  Der  Stuhl  ist  normal. 
Das  Gewicht  beträgt  39,2  kg. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Infiltratstreifens  am  linken  Ellenbogen 
ergab:  Hyperkeratose,  starke  Infiltration,  besonders  um  die  Gefäße  und  Schweiß- 
drüsen und  in  den  Papillen;  elastische  Fasern  noch  leidlich  gut  erhalten. 

4.  Mai.  Pat.  erholt  sich  etwas  bei  Bettruhe.  Gewicht  40,5  kg. 

7.' Mai.  Stuhl  normal.  Erytheme  bessern  sich  unter  starkem  Schuppen. 

29.  Mai.  Gewicht  41  kg.  Pat.  hatte  sich  gut  erholt  und  ging  seit  3 Tagen 


626 


Kleiminger : 


wieder  etwas  in  den  Garten.  Hat  heute  an  den  alten  Stellen  ein  stark  blätterndes 
Sonnenery tliem ; an  dem  linken  Ellenbogen  besteht  noch  derbe  Hyperkeratose 
von  der  ersten  Affektion  her.  Temperatur  bisher  stets  normal.  Urin  o.  B. 

30.  Juni.  Läßt  Exkremente  unter  sich.  3.  Juli.  Pustulöses  Ekzem  besonders 
an  den  Fingern  und  Handrücken. 

7.  Juli.  Durchfälle. 

8.  Juli.  Pusteln  sind  unter  Liqu.  alum.  acet.  verschwunden.  Die  Epidermis 
stößt  sich  an  den  Händen  in  großen  Fetzen  ab.  Die  Unterarmhaut  ist  nun  aber 
bis  10  cm  über  dem  Handgelenk  rauh,  dick  und  verhornt.  Von  da  setzt  sich  die 
Alfektion  mit  schwachrotem  schilfernden  Streifen  auf  die  Ellenbogenstreckseite  fort, 
die  Infiltration  und  braune  Hornschuppenauflagerung  zeigt.  Am  Vorderhals  streifen- 
förmiges Erythem  mit  schuppendem  Rand  (Andeutung  von  Casal schein  Halsband). 

Im  Gesicht,  an  der  Nase  und  Stirn  dünne  braune  Epidermisschuppen.  Acne 
am  Kinn  und  Mund. 

Über  den  Schulterknochen,  dem  Kreuzbein  und  dem  Fibulaköpfchen  Braun- 
verfärbung der  Haut.  Durchfälle. 

11.  Juli.  Trotz  Tannin  und  Diät  Diarrhöen.  Appetitmangel.  Abnahme: 
Gewicht  38,8  kg.  15.  Juli.  Starker  Speichelfluß.  17.  Juli.  Gewicht  37  kg.  Vom 
11. — 17.  Juli  keine  Durchfälle.  Pat.  wird  hinfällig.  Das  Erythem  ist  neu  auf- 
getreten am  Daumen  und  der  Streckseite  der  fünften  Finger.  Flexibilitas  cerea. 
21.  Juli.  Durchfälle.  23.  Juli.  Desgl.  29.  Juli.  Erhält  Yoghurtmilch.  Ge- 
wicht 36,6  kg.  6.  August.  Seit  Yoghurt  nur  noch  einmal  täglich  nach  Einlauf 
Stuhl.  Erythem  blasser,  Speichelfluß  geringer.  7.  August.  Erneut  Durchfälle. 
8.  August.  Erytheme  und  Speichelfluß  sind  weder  stärker  geworden. 

12.  August.  Täglich  Diarrhöen.  Beginnender  Decubitus.  Niemals  Temperatur. 
15.  August.  Wird  zusehends  schwächer,  unbeholfener  spastischer  Gang.  16. 
August.  Gewicht  36,2  kg.  23.  August.  In  der  letzten  Woche  keine  Durchfälle, 
Gewicht  38  kg.  Leichte  motorische  Erregung.  25.  August.  Erneut  dünne  Stühle. 
26.  August.  7 mal  Durchfall.  Temperatur  38°.  Appetitmangel. 

30.  August.  Gewicht  37,4  kg,  kein  Fieber  mehr.  Pat.  sieht  verfallen  aus. 
Sprache  artikulatorisch  gestört,  lallend  und  ganz  unverständlich.  Sehr  gesteigerte 
Sehnenreflexe.  Fußklonus  +.  Extremitätenmuskulatur  spastisch.  Psychisch: 
Negativismus.  Das  jetzt  voll  ausgebildete  Casalsche  Halsband  hat  auf  das  Ster- 
num übergegriffen.  Seitlich  am  rechten  Fuß  ebenfalls  Erythem.  Durchfälle. 

6.  September.  Motorische  Unruhe,  ängstliche  Halluzinationen.  Pat.  ist  sehr 
schwach,  kann  nicht  allein  mehr  gehen.  Regellose  choreaartige  Bewegungen  in 
den  Armen.  Geweht  37,5  kg. 

13.  September.  Gewicht  37  kg.  Täglich  breiige  und  dünnflüssige  Stühle. 
Speichelfluß.  Die  Erythemstellen  sind  jetzt  rauh,  hart  und  rissig;  die  Haut  hat 
dort  jede  Elastizität  verloren;  keine  Schuppung  mehr.  Zehennägel  brüchig.  An 
den  Fingern  bilden  sich  unter  ganz  normalen  alten  Nägeln  neue,  die  aber  in  der 
Mitte  wallartig  gehoben  sind.  17.  September.  Verfall  unter  profusen  Durchfällen. 

18.  September.  Starke  motorische  ängstliche  Unruhe.  Bei  Greifversuchen 
deutliche  Ataxie.  Dauernd  starker  Speichelfluß.  Ödematös  geschwollenes  Gesicht. 
19.  September.  Fortwährende  unwillkürliche  ausfahrende  Bewegungen  mit  Kopf 
und  Armen.  Morgens  9 Uhr  20  Min.  Exitus. 

Todesursache:  Herzlähmung.  Frühzeitige  Sektion  leider  nicht  möglich. 

Der  anatomische  Befund  war  später  folgender:  Gehirn  und  Rückenmark 
makroskopisch  o.  B.  Herz  schlaff,  hellbraun.  Lungen  gesund.  In  den  Mesenterial- 
drüsen vereinzelt  eingedickter  Käse.  Im  Darm  keine  Geschwüre,  auch  keine  Er- 
scheinungen eines  stärkeren  Katarrhs.  An  Leber,  Nieren  und  Milz  nichts  makro- 
skopisch Auffallendes.  1 Gallenstein. 
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Fall  5.  Ehefrau  P.  aus  Rendsburg,  geb.  1887,  kam  mit  28  Jahren  in  die 
Schleswiger  Anstalt,  von  da  2 Jahre  später  in  die  hiesige.  Das  psychische  Bild 
war  zunächst  das  einer  Melancholie,  zeigte  später  aber  mehr  katatone  Züge  und 
ging  in  chronische  halluzinatorische  Verwirrtheit  über.  Versündigungsideen,  Ver- 
giftungsideen, Wahn  geschlechtlicher  Beeinträchtigung,  Suicidversuche  und 
Teufelsvisionen.  Seit  1898  sprachverworren.  Zunehmende  chronische  Erregung 
bis  Ende  1902. 

Mitte  Dezember  1902  trat  ein  chronisches  Erythem  der  Hände  auf  („Trocken- 
heit, Sprödigkeit,  leichtes  Schilfern,  Verdickung“).  Seit  anfangs  Januar  1903 
öfter  dünne  Stühle. 

5.  Januar  1903.  Starkes  Unsicherheitsgefühl  beim  Gehen.  Pat.  sucht  sich 
dabei  an  den  Betten  festzuhalten. 

15.  Januar.  Diarrhöen  halten  an.  Psychisch:  Negativismus. 

20.  Januar.  Durchfall  geschwunden,  Appetit  sehr  wechselnd.  Blasses,  mattes 
Aussehen.  Lungenuntersuchung  ergibt  normalen  Befund.  Pat.  liegt  still  da,  ist 
negativistisch.  Bei  passiven  Bewegungen  Spannung  des  rechten  Oberarms.  Muß 
gefüttert  werden. 

26.  Januar.  Seit  einigen  Tagen  schlechterer  Appetit.  Seit  früh  fibrilläre 
Zuckungen  in  den  oberen  Extremitäten.  Abends  Herzschwäche,  leichtes  Fieber. 
27.  Januar.  Morgens  ‘P/2  Uhr  Exitus. 

Sektion:  Starke  Anämie.  Hände  mit  spröder,  verdickter,  starrer,  rissiger, 
trockener  Haut  bis  etwa  halbhandbreit  oberhalb  des  Handgelenkes  bedeckt. 
Eine  rundliche  Stelle  von  ähnlicher  Beschaffenheit  von  der  doppelten  Größe  eines 
Fünfmarkstückes  findet  sich  auf  der  und  um  die  linke  Kniescheibe.  Eine  eben- 
solche talergroße  auf  der  Innenseite  des  rechten  Knies. 

Dura  o.  B.  Arachnoidea  und  Pia  blutreich,  nicht  adhärent  und  ohne  merk- 
liche Trübung  oder  Verdickung.  Gefäße  der  Basis  zartwandig,  etwas  eng,  besonders 
die  Carotiden.  Hirngewicht  1250  g.  Windungen  o.  B.  Substanz  feucht  und  weich. 
Zahlreiche  erweiterte  Perivasculärräume.  Unregelmäßiger  Blutgehalt.  Rinde  teil- 
weise verschmälert.  Nirgends  Herderkrankungen.  Keine  Ependy mitis  granularis. 

Herzmuskel  blaß,  derb;  das  Parenchym  getrübt;  Bindegewebe  vermehrt. 
Im  Anfangsteil  der  Aorta  Spur  von  Sklerose.  Klappen  und  Ventrikel  o.  B. 

Lungen  völlig  normal,  blutreich.  Milz  stark  vergrößert,  weich;  Pulpa  ge- 
schwellt. 

Nieren  zeigen  mäßige  parenchymatöse  Trübung. 

Die  Leber  zeigt  venöse  Hyperämie. 

Bauchhöhle  und  Darmtractus  o.  B. 

Todesursache:  Marasmus. 

Fall  6.  Frau  J.,  geb.  1881,  seit  15.  Januar  1907  in  Irrenanstalten,  hier  seit 
dem  29.  Juni  1907.  Keine  erbliche  Belastung.  War  früher  leicht  nervenkrank. 
Nach  dem  Wochenbett  Ausbruch  einer  Katatonie.  Zeitweise  starr,  manieriert, 
gestikulierend,  verbigerierend,  eigenartige  Haltungen  einnehmend  und  meistens 
mutazistisch.  Impulsive  Handlungen.  Schon  vor  der  Aufnahme  hier  Gewichts- 
abnahme, verfallenes  Aussehen  und  Speichelfluß.  \ on  dem  Nervenbefund  bei 
der  Aufnahme  ist  zu  erwähnen:  Patellarreflex  links  lebhaft,  rechts  schwach. 
Achilles  +•  Kein  Fußklonus. 

30.  Juli  1907.  Schmiert  viel,  will  Kot  essen,  speichelt  sehr  viel.  Starker 
Negativismus.  Beharren  in  eigenartigen  Stellungen. 

17.  Sept.  Ißt  oft  Kot.  17.  Dezember.  Ist  schmutzig  und  naß. 

30.  November  1908.  Unverändert  mutazistisch,  gehemmt,  impulsiv  gewalt- 
tätig. Schmiert,  näßt  ein,  ißt  Kot. 

10.  April  1909.  Durchfall.  Temperatur  39,2°. 
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15.  Mai.  War  einige  Tage  geistig  freier,  ging  in  den  Garten.  Heute  wieder 
verwirrt  gehemmt.  Gelegentlich  immer  Durchfälle  und  geringe  Temperaturen. 
16.  Mai.  5 mal  Durchfall.  Temperatur  abends  40,2°.  23.  Mai.  Seit  heute  fieber- 
frei. Selten  Durchfall.  1.  Juni.  Steht  auf.  2.  Juni.  Schwächeanfall,  wieder  Bett- 
ruhe. 1.  Dezember.  Pat.  nimmt  bei  starkem  Appetit  gut  zu.  Schmiert  viel  mit 
Kot.  Menstruation  sistiert  seit  längerer  Zeit. 

1910:  Mutazismus,  gelegentlich  Gewaltakte.  Schmutzig,  ißt  Kot.  Seit  dem 
23.  Juli  1910  wieder  menstruiert. 

1911:  Ißt  im  Garten  Steine.  1.  August.  Hat  Badeekzem.  12.  August.  Ekzem 
am  Kinn.  4.  September.  Furunkel  am  Rücken.  9.  November.  Hat  wieder  ihren 
ganzen  Kot  verzehrt. 

1912:  Unruhig,  verwirrt,  stumm,  unsauber.  Ist  dauernd  im  Garten.  Seit 
dem  6.  April  täglich  mehrmals  Durchfälle.  5.  Mai.  Zurzeit  geistig  etwas  klarer. 
13.  Mai.  Starkes  Sonnenerythem  an  den  unbedeckten  Stellen,  Haut  blasenhaft 
abgehoben.  Erhält  wegen  dauernder  Durchfälle  Opium  und  Tannin. 

20.  Mai.  Ist  ziemlich  klar.  Meint  sie  sei  wohl  etwas  kopfkrank,  ihr  Kopf  täte 
ihr  besonders  an  der  linken  Schläfenseite  weh,  auch  habe  sie  Leibschmerzen. 
Durchfälle  etwas  seltener.  Temperatur  36 — 38°.  Die  Epidermis  an  den  Händen 
hat  sich  in  Schuppen  und  Fetzen  abgehoben.  An  der  Dorsalseite  der  Fingerglieder 
braun  pigmentierte  schuppende  Haut.  Unter  den  Schuppen  frische  rosafarbige 
Epidermis.  Handrücken  hat  sich  bereits  gereinigt.  An  der  Handgelenkbeugeseite 
ist  die  Haut  verdickt,  lederartig,  rauh  und  graubraun  pigmentiert.  An  den  Ellen- 
bogenstreckseiten je  eine  fünfmarkstückgroße  Verfärbung  gleicher  Art.  Keine 
Kratzeffekte. 

Mäßig  starker  Speichelfluß.  Rote  geschwollene  Zunge.  Dämpfung  über  rechter 
Lungenspitze.  Kein  Husten  oder  Auswurf. 

Schweiß-  und  Talgdrüsen  o.  B.  Kein  stärkerer  Haarausfall. 

Nervensystem:  Pupillenreaktion  regelrecht,  Sprache  desgl.  Nv.  VII  und  XII 
normal.  Rachenreflex  J-,  Bauchdeckenreflexe  vorhanden.  Patellarreflex  links 
gesteigert,  rechts  normal.  Kein  Patellarklonus.  Achilles-  und  Plantarreflexe  o.  B. 
Babinski  links  stark  +.  Deutlicher  Fußklonus  links.  Gang  o.  B.  Grobe  Kraft 
o.  B.  Keine  Ataxie.  Geringer  Tremor  manuurn.  Mechanische  Muskelerregbarkeit, 
vasomotorisches  Nachröten  normal.  Katalepsie  ausgebildet.  Schmerzempfind- 
lichkeit allgemein  herabgesetzt. 

25.  Mai  1912.  Schmiert,  speichelt,  hat  Durchfälle.  Handrückenhaut  wieder 
rauh,  verdickt,  braun  pigmentiert,  ebenso  an  Handgelenkbeugen  und  Ellenbogen- 
streckseiten. Fußklonus  links  stark  ausgeprägt  und  Patellarklonus  links,  auch 
Babinski  links  positiv. 

Dämpfung  über  rechter  Lungenspitze. 

18.  September.  Hat  sich  wieder  gut  erholt.  Die  pellagrösen  Erscheinungen 
haben  sich  zurückgebildet.  Hat  in  den  letzten  6 Wochen  6 kg  zugenommen. 

30.  Oktober.  Wurde  heute  nach  Schleswig  überführt.  Es  besteht  kein  Fuß- 
und  Patellarklonus  mehr,  auch  Babinski  links  negativ. 

1913:  Wechselt  monateweise  sehr  im  Gewicht,  hält  sich  aber  im  allgemeinen 
im  Kräftezustand.  Es  bestehen  keine  Erytheme;  Durchfälle  treten  nur  selten 
tageweise  auf  und  reagieren  auf  Tannigen.  Keine  Reiz-  oder  Ausfallserscheinungen 
im  peripheren  Nervensystem. 

Fall  7.  Heinrich  H.,  Organist  aus  B.,  geb.  1842.  Seit  1871  in  der  Schleswiger 
Anstalt.  Seit  1898  hier.  Ist  erblich  belastet.  Erkrankte  mit  Freimaurerwahn, 
sehr  bald  Verfall. ' War  hier  unorientiert,  verwirrt,  zeitweise  impulsiv  gewalttätig. 
Meistens  ganz  abweichend  und  mutazistisch.  Diagnose:  Dementia  catatonica. 

1912:  Hat  seit  dem  1.  Februar  langsam  an  Gewacht  verloren.  Ist  am  Tage 
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viel  im  Garten  und  sieht  am  15.  April  im  Gesicht,  an  den  Händen  und  an  den 
Handgelenken  sehr  stark  sonnengebräunt  aus.  18.  April.  Braunrote  Verfärbung 
und  Schilferung  über  den  Fingern  und  Fingerhandgelenken,  ebenso  an  den  Zeh- 
gelenken, wo  die  Hornschicht  erheblich  verdickt  ist.  Wird  hinfällig.  22.  April. 
Starke  Durchfälle,  Temperatur  38,6°.  Trockener  Husten.  Die  Xervenuntersuchung 
ergibt:  Starker  Intentionstremor,  geringe  Spasmen  in  der  oberen  Extremität. 
Fußklonus  rechts  stark  positiv,  links  fehlend.  Gang  steif,  unbeholfen,  unsicher. 
2.  Mai.  Erytheme  stärker,  jetzt  auch  über  Kreuzbein  und  Trochanteren.  Durch- 
fälle, Temperaturen.  Dämpfung  über  rechter  Lungenseite  (Pleuritis).  6.  Mai. 
Schilferndes  bandartiges  Erythem  am  Vorderhals.  11.  Mai.  Hat  seit  Februar 
o1/,  kg  abgenommen,  wiegt  53  kg. 

15.  Mai.  Seit  einigen  Tagen  kein  Durchfall  mehr.  Die  Erytheme  sind  blasser 
geworden.  18.  Mai.  Auch  Gewichtszunahme  um  1 kg. 

25.  Mai.  Hat  ein  weiteres  Kilogramm  zugenommen.  Temperatur  um  38°; 
fast  keine  Morgenremissionen.  Casalsches  Halsband  völlig  ausgebildet. 

3.  Juni.  Verfällt  unter  bronchitischen  Erscheinungen  und  Herzschwäche. 

11.  Juni.  Mittags  12  Uhr  15  Min.  Exitus. 

Sektion:  Pachymeningitis  haemorrhagica  membranosa.  Milchige  Trübung  der 
Pia.  Atrophie  der  Hirnwandungen.  Reichlich  gelbe  Flecke  in  den  Gefäßwänden 
der  Basis.  Rechtsseitige  exsudative  Pleuritis,  vereinzelte  Tuberkulose  in  der 
rechten  Lunge,  die  linke  Lunge  ist  in  toto  tuberkulös  verkäst.  Herzmuskel  ganz 
gelb,  fettig  degeneriert.  Coronararterien  o.  B.  Klappen  leicht  verdickt.  Vereinzelt 
Atheromatose  der  großen  Gefäße.  Netz  schmierig  eiterig  belegt,  viel  tuberkulöse 
Knötchen.  Serosa  der  Därme  ebenfalls  mit  Knötchen  übersät.  Vereinzelte  perfo- 
rierte tuberkulöse  Darmgeschwüre.  Leber  klein.  Zentrum  der  Acini  dunkelbraun, 
Peripherie  hellgelb.  Schnittfläche  besät  mit  glashellen  Knötchen.  Milz  vergrößert, 
weich,  enthält  vereinzelt  die  gleichen  Knötchen.  Ebenso  die  Nieren,  deren  Ober- 
fläche rauh  und  höckerig  ist. 

Todesursache : Lungen-Darm tuberkulöse. 

Fall  8.  Ehefrau  K.,  geb.  1867,  Arbeiterin  vom  Lande.  Diagnose:  Katatonie. 
Erbliche  Belastung  fehlt.  Pat.  erkrankte  plötzlich  1910  mit  Mutazismus  und  Nei- 
gung zu  impulsiven  Handlungen.  Am  2.  November  1910  wurde  sie  in  die  Kieler 
Nervenklinik  gebracht.  Hier  war  sie  impulsiv  erregt,  dann  wieder  gehemmt,  nega- 
tivistisch,  manieriert,  zu  stereotypen  Bewegungen  neigend,  verwirrt,  ratlos  ängst- 
lich. 

11.  November.  Schlechtes  Allgemeinbefinden,  Fieber,  Herpes  labialis.  Starke 
psychische  Spannung.  18.  November.  Seit  einigen  Tagen  Durchfälle.  6.  Febr. 
1911.  Durchfälle  seltener.  Pat.  wird  unsauber.  Nahrungsverweigerung.  8.  Februar 
Überführung  in  hiesige  Anstalt. 

11.  Februar.  Durchfälle.  Die  Haut  an  der  Dorsalseite  der  ersten  Fingerglieder, 
am  Handrücken  und  an  den  Handbeugen  ist  hart,  rauh  infiltriert.  13.  Februar. 
Durchfälle;  maximal  erweiterte  Pupillen.  Verfallener  Gesichtsausdruck.  Moto- 
rische Unruhe  bei  Negativismus.  14.  Februar.  Auch  die  Haut  über  der  rechten 
Ellenbogenstreckseite  ist  erkrankt.  Das  Erythem  an  den  Handbeugen  ist  3 cm 
breit.  Durchfälle.  Temperatur  37,4°.  17.  Februar.  Dauernd  Diarrhöen.  Tem- 
peratur abends  37,8°.  23.  Februar.  Leichte  Bronchitis.  Diarrhöen  besser.  27.  Fe- 
bruar. Die  Erytheme  schreiten  an  den  Handbeugen  fort,  die  alten  Partien  sehen 
jetzt  graubraun  aus.  Starker  Handschweiß.  28.  Februar.  Durchfälle.  Rotbraune 
Verfärbung  über  dem  Kreuzbein.  Gesicht  fettglänzend;  reichlich  Acnepusteln. 
6.  März.  Langsames  proximales  Fortschreiten  der  Erytheme,  die  immer  stärker 
pigmentiert  werden.  Linke  Ellen bogenstreckseite  wie  die  rechte  erkrankt.  Pat. 
klagt  über  taubes  Gefühl  an  den  Handbeugen.  Leichtes  Epidermisschilfern  über 
Z.  f.  d.  g.  Neur.  u.  Psych.  O.  XVI.  4| 
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den  Tibiakanten  und  an  der  Streckseite  der  Oberarme.  Probeexcision  der  Haut 
über  erstem  Interphalangealgelenk.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab: 
Das  Stratum  corneum  ist  stark  proliferiert,  die  oberflächlichen  Hornschichten  haben 
sich  zum  Teil  gelöst.  Um  die  Gefäße,  in  den  Schweißdrüsen,  und  den  Papillen 
finden  sich  starke  entzündliche  Infiltrathaufen.  Das  elastische  Fasernetz  ist  durch 
sie  gewaltsam  auseinandergedrängt  (Weigerts  Elastinfärbung).  Stellenweise  Ab- 
flachung der  Papillen. 

11.  März.  Gegen  die  Durchfälle  Dermatol  3 mal  1,0  täglich.  13.  März.  Danach 
normale  Stühle.  Stippchenförmiges,  festes  seborrhoisches  Sekret  an  beiden  Mund- 
winkeln. 15.  März.  Pilocarpin  0,01  subcutan:  profuser  Schweißausbruch,  Erythem- 
stellen aber  fast  trocken.  Keine  Durchfalle  mehr.  Das  Erythem  hat  sich  unter 
dem  wegen  der  Excisionswunde  nötigen  Verband  mit  essigsaurer  Tonerde  über 
den  ganzen  Handrücken  ausgedehnt;  auch  in  der  Hohlhand  kleienförmige  Schup- 
pung. 18.  März.  Stuhl  breiig  bis  geformt.  Befallene  Hautpartien  rauher,  härter 
und  unelastischer.  20.  März.  Bräunliche  Rötung  über  Schulterblatt,  Kreuzbein 
und  Gesäß. 

22.  März.  Stuhl  breiig,  riechend;  Gewicht  42,5  kg.  Urin  alkalisch,  leicht 
trübe,  phosphatreich,  kein  Eiweiß,  kein  Zucker,  kein  Indican.  Ängstliche  Wahn- 
ideen, fürchtet  verbrannt  zu  werden. 

24.  März.  Seit  heute  Stuhl  wieder  geformt.  Über  allen  prominenten  Knochen 
bräunlichrote  Hautverfärbung  (Rippen,  Scapula,  Os  sacrum,  Trochanteren).  Sehr 
starker  Haarausfall  in  einer  Nacht. 

27.  März.  Seit  3 Tagen  kein  Stuhl.  Erytheme  schuppen  stark. 

30.  März.  Haut  an  den  Händen  reinigt  sich.  Epidermis  stößt  sich  in  großen 
Hornschuppen  ab.  Darunter  gesunde  rosafarbene  Haut. 

2.  April.  Ängstlicher  Gesichtsausdruck,  Mutazismus,  sehr  starker  körper- 
licher Negativismus.  Plötzliche,  äußerlich  unmotivierte  Schweißausbrüche.  Stuhl 
seit  24.  März  nur  nach  Einlauf. 

4.  April.  Dermatol  ab.  5.  April.  Gewicht  43,5  kg.  12.  April.  44,5  kg.  19.  April 
45  kg;  26.  April  45,5  kg. 

1.  Mai.  Stuhl  stets  normal.  Weiterer  Rückgang  der  entzündlichen  Hauterschei- 
nungen, Abstoßen  von  Hornschuppen.  Leukorrhoea  (keine  Gonokokken).  Starker 
Appetit.  10.  Mai.  Breiiger  Stuhl.  Yoghurtmilch.  13.  Mai.  Plötzlich  starker 
Schweißausbruch  am  ganzen  Körper.  Stuhl  seit  heute  wieder  geformt. 

24.  Mai.  Erytheme  geschwunden.  Stuhl  nur  nach  Einlauf.  Starke  Gewichts- 
zunahme, gutes  Aussehen.  Nach  wie  vor  starke  körperliche  und  geistige  Hem- 
mung. 29.  Mai.  Heute  Flexibilitas  cerea.  Profuser  Schweißausbruch,  der  im  Ge- 
sicht nur  die  linke  Hälfte  befällt.  Auch  die  früher  erkrankten  Hautpartien  sind 
feucht.  24.  Juli.  Erholt  sich  sichtlich.  Psychisch  ein  wenig  freier;  beschäftigt  sich. 

3.  Januar  1912.  Guter  Ernährungszustand.  Stuhl,  Appetit  o.  B.  Menses 
regelmäßig.  Pupillenreaktion  etwas  träge,  Nv.  VII,  XII  o.  B.  Patellarreflex  links 
deutüch  positiv,  rechts  äußerst  schwach.  Achilles  +.  Plantar  beiderseits  erhöht. 
Kern  Babinski.  Kein  Romberg.  Gang  sicher.  Keine  Spasmen.  Grobe  Kraft  der 
Hände  o.  B.  Keine  Ataxie,  kein  Tremor.  Vasomotorisches  Nachröten  sehr  lebhaft. 
Schmerzempfindung  auch  an  den  früher  befallenen  Hautpartien  normal.  Hier 
zeigt  sich  jetzt  leichte  Atrophie  der  Haut.  Pat.  ist  mutazistisch,  Flexibilitas  cerea. 
Maskenhaftes  Gesicht.  Unmotivierter  Stimmungswechsel. 

15.  April.  Gestern  2 mal  Durchfall,  heute  wieder  normaler  Stuhl.  Bleibt  im 
Hause.  28.  Mai.  Wohlbefinden,  geht  mit  in  den  Garten ; ratloser  Gesichtsausdruck, 
mäßige  Hemmung. 

14.  September.  Pat.  fühlt  sich  nicht  wohl,  blieb  von  der  Beschäftigung 
zurück.  Plötzlich  fiel  sie  hin;  Atmung  sehr  mühsam,  Puls  flatternd,  Bewußtsein 
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nicht  gestört.  Nach  Campherinjektionen  Erholung;  Pat.  begann  laut  zu  wiehern, 
schüttelte  5 Minuten  mit  dem  Kopfe  hin  und  her,  dann  erholte  sie  sich.  Abends 
enormer  Schweißausbruch:  „schwamm  beinahe“. 

1.  Dezember.  Stumpf,  leicht  gehemmt.  Beschäftigt  sich.  Körperlich  wohl. 

Fall  9.  Ernst  Karl  V.,  geb.  1864,  Landmann.  Seit  24.  April  1912  in  der  An- 
stalt. Seit  September  1911  psychisch  erkrankt. 

Diagnose:  Depressive  Angstpsychose  des  Rückbildungsalters. 

Erbliche  Belastung.  Seit  Tod  der  Frau  verändert.  Mehrfache  Suicid versuche. 
Starke  Abmagerung  in  den  letzten  Monaten  vor  der  Aufnahme. 

In  der  Anstalt  dauernd  Halluzinationen.  Sieben  schwarze  Männer  haben  ihm 
den  Magen  verwunschen,  darum  brenne  er  so.  Er  wisse,  er  solle  hingerichtet  und 
verbrannt  werden,  weil  der  Teufel  in  ihm  sitze;  er  habe  so  Schmerzen  im  Magen. 
Nach  kurzen  freien  Intervallen,  in  denen  leidliche  Krankheitseinsicht  bestand, 
begann  die  Depression  wieder  mit  Klagen  über  Kopf-  und  Leibschmerzen,  dann 
traten  lebhafte  ängstliche  Halluzinationen  und  Versündigungs-  und  Beziehungs- 
ideen auf.  Eine  Opium-Bromkur  war  wenig  erfolgreich.  Er  hatte  dauernd  die- 
selben Klagen,  daß  ihm  der  Magen  verbrannt  werde. 

18.  Oktober  1912.  Starke  eiterige  Gingivitis.  Zunge  rot  und  geschwollen. 

26.  Oktober.  Stomatitis  gebessert.  Starkes  Brennen  im  Munde.  Ekzem  an 

Mund  und  Nase.  Hat  1 kg  abgenommen. 

19.  November.  Immer  noch  Ekzem.  Ängstliche  motorische  Erregung.  Geht 
weiter  im  Gewicht  zurück.  1.  Dezember.  Will  nicht  recht  essen,  er  habe  es  nicht 
verdient.  Badet  seit  3 Tagen  den  ganzen  Tag  über  wegen  motorischer  Erregung. 
Ekzem  geheilt. 

4.  Dezember.  Haut  an  den  Fingerknöcheln,  an  Beugeseite  der  Handgelenke 
und  Streckseite  der  Ellenbogengelenke  verdickt,  rauh,  an  der  Hand  auch  leicht 
rissig.  Stuhl  etwas  weicher  als  normal. 

6.  Dezember.  Starke  Kopfschmerzen  und  Schwindelgefühl,  breiiger  Stuhl. 
Im  Urin  kein  Eiweiß,  kein  Zucker,  kein  Indican. 

10.  Dezember.  Dauernd  breiige  Stühle.  Stärkere  Pigmentierung  der  Erytheme. 
Auch  über  Rippen,  Kreuzbein  und  Trochanteren  rauhe,  rotbraun  verfärbte  Haut. 
Gang  o.  B.  Tremor  manuum  et  linguae.  Keine  Spasmen.  Keine  Ataxie.  Grobe 
Kraft  der  Hände  gleichmäßig  herabgesetzt.  Mechanische  Muskelerregbarkeit  und 
vasomotorisches  Nachröten  o.  B.  Sensibilität  normal.  Patellarreflexe  gesteigert. 
Plantarreflexe  fehlen.  Die  übrigen  Reflexe  o.  B.  Romberg  + . 

13.  Dezember.  Magenschmerzen  und  ziehende  Schmerzen  in  den  Beinen. 
Erytheme  schreiten  fort,  Stuhl  breng.  15.  Dezember.  Erytheme  an  den  Fuß- 
gelenken. An  den  Fingern  Rhagaden.  20.  Dezember.  Stuhl  abwechselnd  dünn 
und  breiig,  mehrmals  täglich.  Starke  Keratose  an  den  Händen. 

6.  Januar  1913.  Weitere  Gewichtsabnahme  bei  genügendem  Appetit.  Stuhl 
mehrmals  täglich  breiig.  Nervenstatus  der  gleiche.  Psychisch:  Ängstliche  De- 
pression. 

10.  Januar.  Trotz  Tannin  wieder  stärkere  Durchfälle;  auch  stärkere  Erregung. 

12.  Januar.  Yoghurt  milch. 

20.  Januar.  Danach  Besserung.  Anfänglich  1 mal  täglich  breiiger  Stuhl,  seit 
heute  geformter  fester. 

24.  Januar.  Stuhl  in  Ordnung.  Erhält  außer  Yoghurt  zur  Kräftigung  kakodvl- 
saures  Natrium  subcutan  (6  Tage  je  0,05  g). 

26.  Januar.  Danach  gute  Zunahme. 

6.  Februar.  Stuhl  in  Ordnung;  Erytheme  fast  geschwunden.  Nervenstatus 
ergibt  normale  Verhältnisse.  Keine  Klagen  mehr  über  Schmerzen  im  Mund, 
Magen  und  Beinen. 


41* 


632 


Kleiminger : 


1°.  Februar.  Bas  Gewicht  ging  nach  Aussetzen  des  Arsenikpräparates  um 
/2kg  zurück,  stieg  dann  aber  nach  neuen  5 Injektionen  in  7 Tagen  um  l1/.,  kg. 

Pat,  ist  zurzeit  in  guter  Genesung,  ist  den  Tag  über  meist  außer  Bett,"  hat 
genügenden  Appetit  und  guten  Stuhl.  Zur  Unterstützung  der  Verdauung  erhält 
er  taghell  6 Tabletten  Pankreon  ä 0,25  g.  Psychisch  ist  er  nicht  gebessert,  die 
ängstliche  Depression  dauert  an ; er  glaubt  aber  nicht  mehr  verbrannt  werden  zu 
sollen  sondern  hat  andere  Beeinträchtigungsideen:  Man  habe  seine  Hufe  verkauft 
imd  ihm  Geld  gestohlen  usw. 

Beurteilung  der  Fälle. 

Bei  lall  I läßt  die  Acne  vulgaris  generalisata  vielleicht  auf  Stoff- 
wechselstörungen schließen . 

Die  Grundlage  der  Erkrankung  bildet  eine  seit  mehreren  Jahren 
bestehende  Katatonie,  die  zu  nahezu  völliger  dauernder  Akinese  geführt 
hatte. 

Die  Ernährung  bestand,  wie  bei  allen  Fällen  in  der  gewöhnlichen 
Kost  der  III.  Verpflegungsklasse,  auf  deren  Zusammensetzung  ich  später 
näher  eingehe. 

Der  offensichtliche  psychische  Rückgang  seit  dem  6.  I.  1910,  der  sich 
durch  das  Unreinlichwerden  zeigt,  ist  nur  durch  den  zunehmenden 
Stupor  bedingt  gewesen. 

Die  im  Sept,  1910  auf  tretende  blutig-schleimigen  Durchfälle  lassen 
im  Verein  mit  der  initialen  Temperaturerhöhung  auf  eine  Infektion  des 
Darmtraktus  schließen.  Diese  Erkrankung  erfuhr  nur  eine  teilweise 
Besserung,  die  Nahrung  wurde  nur  äußerst  mangelhaft  verdaut.  Der 
Patient  hielt  sich  aber  durch  ungeheuren  Appetit  gut  im  Gewicht. 
Er  tat  das  auch,  als  der  Darmkatarrh  gegen  Ende  der  Erkrankung  hin 
wieder  weit  stärker  wurde. 

Die  Sektion  bestätigte  die  Annahme  eines  ursprünglich  infektiösen 
Darmkatarrhs.  Die  alten  oberflächlichen  kleinen  Darmgeschwüre  mit 
Kalkeinlagerung  lassen  für  Sept.  10  auf  eine  geschwürige,  wahrschein- 
lich nicht  tuberkulöse  Entzündung  schließen;  dem  entsprachen  die  blu- 
tigen Stühle  und  die  Temperatur.  Die  Entzündung  muß  aber  schnell 
ausgeheilt  sein:  Der  Stuhl  besserte  sich  sehr  bald,  Blutungen  traten 
nicht  mehr  auf,  und  die  Geschwüre  verkalkten.  Offenbar  gab  sie  aber 
dem  Darm  eine  weitere  Disposition  für  die  deletäre  Wirkung  anderer 
Darmgifte,  die  wir  in  Ermangelung  ihrer  Kenntnis  als  „Pellagragift“ 
bezeichnen  wollen. 

Sobald  sich  seine  Wirkung  durch  profuse  Diarrhoen  dokumentiert, 
tritt  sofort  ein  typisches  Erythem  auf,  das  sich  sehr  stark  ausbreitet.  Im 
vorgerückten  Stadium  zeigte  sich  als  Zeichen  für  die  Störung  der  Talg- 
sekretion auch  Parakeratose  im  Gesicht,  Die  Hauterscheinungen  ent- 
sprechen genau  in  Zeit  und  Stärke  den  Darmerscheinungen. 

4 Monate  nach  Eintritt  der  ersten  enteritischen  Symptome,  1 Jahr 
nach  Beginn  des  starken  psychischen  Rückganges  treten  schwere  sekun- 
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däre  Nervenstörungen  auf.  Die  Spasmen  sind,  wie  bei  der  spastischen 
Spinalparalyse,  Folge  der  Pyramidenseitenstrangdegeneration,  die  wir 
im  anatomischen  Bilde  sehr  ausgeprägt  fanden.  Das  Zittern  der  Glieder 
und  des  Kopfes  läßt  auf  Reizzustände  im  Gehirn  schließen ; die  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  und  die  Kloni  auf  Reizungen  im  Reflexbogen  und  Fort- 
fall der  Hemmung  durch  die  Degeneration  der  Pyramidenseitenstränge. 
Die  starke  Sprachstörung  bis  zum  völligen  Lallen  ist  als  corticale  oder 
subcorticale  motorische  Aphasie  aufzufassen.  Sie  gehörte  natürlich 
nicht  zum  Bilde  der  Urerkrankung,  der  Katatonie,  auch  war  sie  nicht 
etwa  Symptom  einer  progressiven  Paralyse. 

Zu  erwähnen  ist  noch  die  Fettleber,  die  wir  bei  dem  infektiösen  oder 
toxischen  Prozeß  erwarten  konnten.  Wir  finden  sie  auch  z.  B.  bei  Typhus, 
Malaria,  Weillscher  Krankheit,  Phosphor-  und  Arsenvergiftung. 

Die  stark  ausgeprägte  Degeneration  der  Pyramidenseitenstränge  im 
ganzen  Rückenmark  und  der  Gol Ischen  Stränge  im  Halsmark  wäre  eine 
Stütze  für  Belmondos  Ansicht,  daß  diese  Stränge  im  Gegensatz  zu 
Tabes  bei  Pellagra  besonders  oft  degenerieren. 

Wahrscheinlich  würden  sich  bei  der  Gehirnuntersuchung  weitere 
schwere  Erkrankungen  gefunden  haben  (Betz sehe  Zellen,  Sprachzen- 
-trum). 

Fall  II.  Als  Grundlage  kommt  hier  Bleichsucht  und  Katatonie  mit 
gelegentlichen  cerebralen  Reizerscheinungen  in  Betracht.  Nach  1 jährigem 
Anstaltsaufenthalt  körperlicher  Rückgang  bei  katatonem  Stupor.  Nach- 
dem das  Vorstudium  6 Wochen  gedauert  hatte,  begann  die  eigentliche 
Pellagra  mit  Durchfällen,  Erbrechen  und  Leibschmerzen  ohne  Tempe- 
ratursteigerung. Wir  haben  hier  offenbar  einen  kachektischen  Magen- 
darmkatarrh vor  uns;  eine  äußere  Ursache  dafür  ist  nicht  bekannt. 
Es  folg3n  die  üblichen  Nebenerscheinungen  des  Darmkatarrhs:  Rissige 
Lippen,  Mundekzem,  Zungen-  und  Zahnfleischentzündungen,  unstill- 
bares Durstgefühl. 

Ein  Tag  nach  den  Durchfällen  Erytheme  von  typischem  Sitz  und 
Aussehen . 

Am  selben  Tage  bereits  sekundäre  Nervenerscheinungen  in  Form 
von  klonischen  Zuckungen  der  oberen  Extremitäten,  die  hier  offenbar 
auf  Rindenreizung  im  Zentrallappen  zurückzuführen  sind.  Die  willkür- 
lichen Bewegungen  sind  ausfahrend  ataktisch.  Da  die  sensible  Leitung 
nicht  gestört  erschien,  ließe  dieser  Befund  klinisch  auf  eine  Erkrankung 
der  synergetischen  Koordinationszentren  schließen.  Über  die  Bedeutung 
der  Reflexsteigerungen,  Spasmen  und  Kloni  kann  ich  auf  Fall  I verweisen. 
Dazu  kamen  offenbar  auf  Giftwirkung  beruhende  peripher  neuritische 
Beschwerden. 

In  psychischer  Beziehung  ist  ganz  charakteristisch  das  ängstliche 
Schwindelgefühl,  das  wir  bei  schwerkranken  Pellagrösen  so  oft  sehen. 
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Klinisch  stellt  sich  der  Fall  als  ein  besonders  foudroyant  verlaufender 
dar.  Man  könnte  ihn  den  Fällen  von  Typhus  pellagrosus  anreihen. 

Der  mikroskopische  Befund  gibt  uns  nur  Aufschluß  über  sehr  leb- 
hafte Degenerationserscheinungen  in  den  motorischen  Ganglienzellen 
von  Gehirn  und  Rückenmark  (Fettdegeneration  und  schwere  Zeller- 
krankung) und  über  dementsprechende  Abbauvorgänge  (Gliavermeh- 
rung,  Phagocytose).  Es  wird  die  klinische  Annahme  bestätigt,  daß  die 
motorischen  Zentren  erheblich  erkrankt  sind. 

Auf  die  Bedeutung  der  einzelnen  anatomischen  Befunde  gehe  ich 
beim  nächsten  Fall  näher  ein. 

Erwähnt  sei,  daß  auch  hier  Fettleber  vorlag. 

Fall  III.  Auch  hier  trat  starker  körperlicher  Rückgang  bei  katatonem 
Stupor  ein.  Der  kacliektische  Zustand  machte  die  Pat.  für  eine  Infektion 
geneigt  . Neben  Weißfluß  sahen  wir  eine  stark  virulente  Mundhöhlenent- 
zündung auf  treten.  Ihr  Entstehen  wird  bei  den  Stuporösen  durch  das 
ungenügende  Entfernen  von  Speiseresten  aus  der  Mundhöhle  und  den 
negativistischen  Widerstand  gegen  Maßnahmen  des  Pflegepersonals 
begünstigt.  Daß  es  sich  um  eine  akute  Entzündung  handelte,  zeigte  der 
schwere  Verlauf  und  das  Fieber.  Ob  die  Infektion  von  außen  oder  aus 
der  erkrankten  Lunge  kam,  soll  dahingestellt  bleiben.  Jedenfalls  er- 
folgte wohl  die  3 Tage  später  manifest  werdende  Erkrankung  des  Darmes 
von  der  Mundhöhle  aus.  Vom  Darm  aus  fand  dann  die  Giftwirkung  auf 
die  Haut  statt.  Daß  die  eitrige  Stomatitis  wirklich  die  Ursache  war, 
zeigte  die  Besserung  der  Gesamterkrankung  nach  ihrer  Heilung.  Immer- 
hin waren  noch  Gifte  im  Darm  wirksam,  wie  die  leichten  Verdauungs- 
störungen zeigten. 

Dann  wurde  durch  Sonnenlichtwirkung  die  Erkrankung  wieder  an- 
gefacht, und  unter  stürmischem  Verlauf  endete  sie  in  einem  Monat 
tödlich. 

Damit  ist  die  deletäre  Wirkung  der  Sonnenbestrahlung  in  unseren 
Fällen  bewiesen. 

Auch  hier  ist  die  absolute  Abhängigkeit  des  Erythems  vom  Zustande 
des  Darmtraktus  zu  erkennen. 

Mit  der  allmählich  steigenden  Giftwirkung  wurden  auch  die  körper- 
lich nervösen  Krankheitserscheinungen  stärker.  War  im  Anfang  nur 
die  gewohnte  Reizung  im  Reflexbogen  und  eine  Herabsetzung  der  Sen- 
sibilität, die  vielleicht  auf  die  Degeneration  der  Hinterhornganglien- 
zellen zu  beziehen  ist,  zu  konstatieren,  so  machten  sich  2 1/2  Wochen 
nach  Beginn  der  Erkrankung  weitere  Störungen  in  Form  von  mäßigen 
Spasmen  geltend.  Sie  werden  beim  Exacerbieren  der  Erkrankung,  drei 
Wochen  nach  Auftreten  des  Sonnenerythems,  so  stark,  daß  Pat.  beim 
Gehversuch  nur  die  Zehen  aufsetzen  kann,  und  am  Tage  darauf  in  Ellen- 
bogen und  Kniegelenken  richtige  Contracturen  entstehen. 
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Man  hätte  nun  wie  bei  Fall  I,  bei  so  ausgeprägten  klinischen  Sym- 
ptomen eine  schwere  Pyramidenseitenstrangdegeneration  erwartet,  die 
sich  durch  die  Weigertsche  Markscheidenfärbung  nachweisen  ließe. 
Indessen  ist  zu  bedenken,  daß  hier  das  Gift  nach  monatelanger  Besse- 
rung der  Erkrankung  eigentlich  nur  3 Wochen  intensiv  emwirkte,  bei 
Falll  4 Monate.  Immerhin  sehen  wir  auch  hier  Zerfallserscheinungen. 
Wir  fanden  auffällige  Fettanhäufung  an  und  in  den  Gefäßwandungen 
zwischen  den  Markscheiden  der  Seitenstränge,  vereinzelt  auch  fettigen 
Zerfall  der  Faser  selber.  Die  Fettmengen  sind  hier  so  beträchtlich  un 
Vergleich  zu  anderen  Partien,  daß  man  auf  einen  stärkeren  Abbauprozeß 

in  den  Markscheiden  schließen  kann. 

Auffallend  ist,  daß  bei  diesem  Degenerationsprozeß  in  den  gekreuzten 
motorischen  Leitungsbahnen  die  übergeordneten  Ganglienzellen 
großen  Betz  sehen  - nicht  noch  stärker  alteriert  angetroffen  wurden. 
Man  hätte  bei  ihnen  lebhafte  phagocytäre  Vorgänge  erwartet  fand  aber 
nur  besonders  starke  Fettüberhäufung  und  die  Symptome  der  chroni- 
schen Zellerkrankung  Nissls. 

Die  gesteigerten  Sehnenreflexe,  der  Fußklonus  und  der  e anus 
der  Beinmuskulatur  bei  dem  Versuch,  den  Fuß  aufzusetzen,  deuten 
wieder  auf  Reizung  im  Reflexbogen  und  mangelhafte  Hemmungs  un 
tion  durch  die  Erkrankung  der  langen  motorischen  Bahnen  hin.  Da 
dementsprechend  die  sensiblen  und  motorischen  Ganglienzellen  des 
Rückenmarks,  sowie  die  Pyramidenseitenstrangbahnen  Degenerations- 
zeichen aufwiesen,  ist  erwähnt. 

Dazu  kamen  ataktische  Bewegungen,  die  wieder  auf  Erkrankung 
der  sensiblen  Bahnen  (Hinterhornzellen)  oder  der  Koordinationszentren 

hinweisen. 

Außerdem  bestand  motorische  Sprachstörung,  wie  bei  4 all  l. 

Auf  die  Bedeutung  der  klonischen  Zuckungen  ist  ebenfalls  bereits 
hingewiesen  und  als  Ursache  Rindenreizung  angenommen.  Der  anato- 
mische Befund  hat  gezeigt,  daß  die  Ganglienzellen  der  Rinde  erheblich 
erkrankt  waren.  Und  zwar  fand  sich  als  Zeichen  dieser  Erkrankung  zu- 
nächst Fettdegeneration.  Sie  ist  nicht  spezifisch  für  Pellagra;  sie  findet 
sich  besonders  auch  bei  seniler  Demenz,  und  sonst  bei  Arteriosklerose 
Lues,  Alkoholismus,  Morphinismus,  überhaupt  bei  Intoxikations-  und 
Infektionspsychosen  aller  Art,  schließlich  nach  Alzheimer  bei  a en 
Degenerationsprozessen  im  Nervengewebe.  Die  Bedeutung  des  Fettes 
in  den  Nervenzellen  ist  zwar  noch  nicht  völlig  klar,  doch  gilt  die  Ansicht 
Olmers,  der  es  für  Nährstoff  der  Zelle  hielt,  für  überwunden  (Ober- 
steiner, Marinesco  zitiert  nach  Kozowsky);  offenbar  handelt  es 
sich  um  Abbauprodukte.  Nach  Alzheimer  bilden  sich  aus  dem  Plasma 
der  Nervenzelle  zunächst  fuchsinophile  Granula.  Wir  fanden  sie  m t en 
Ganglienzellen,  den  ihnen  anliegenden  Gliazellen  und  den  Fettkornchen- 
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zellen  der  Gefäßwände,  ebenso  in  den  Gliazellen  des  Marklagers.  Aus 
diesen  Granula  entstehen  nun  nach  Alzheimer  die  lipoiden  Stoffe, 
die  wir  so  zahlreich  fanden. 

Dagegen  fehlen  in  unserem  Befunde  Methylblaugranula.  Es  würde 
sich  nach  alledem,  nach  Alzheimer,  um  eine  mildere  Form  des  Ab- 
baues handeln. 

Eine  weitere  Veränderung  der  Ganglienzelle  besteht  in  der  Änderung 
ihrer  färbbaren  Substanz. 

1.  Dieselbe  ist  z.  T.  diffus  in  feinste  Körnchen  verteilt,  die  aber  im 
Gegensatz  zu  Kozowskys  Veränderung  1 noch  sichtbar  sind  und  dem 
E v i ng sehen  Typus  nicht  voll  entsprechen. 

2.  In  der  kleinen  bis  großen  Pyramidenzellenschicht  ist  sie  in  grö- 
beren Maschen  angeordnet. 

3.  Besonders  in  den  Betzschen  Zellen,  aber  auch  in  anderen  fällt 
die  stärkere  Färbung  der  Peripherie  gegenüber  dem  Zentrum  auf.  Auch 
bei  der  Gliafärbung  nach  Alzheimers  Methode  Nr.  4 färbten  sich  zahl- 
reiche Ganglienzellen  nur  in  der  Randschicht.  Das  erinnert  an  die  Ver- 
änderung 2 von  Kozowsky. 

Veränderung  3 und  4 desselben  Autors  (Zellstruktur-  und  Kern- 

mangel,  Zerfall  der  tigroiden  Substanz  in  Schollen)  wurde  nicht  konsta- 
tiert. 

4.  Es  fanden  sich  die  von  allen  Autoren  als  Zeichen  besonders  schwerer 
Erkrankung  angesehenen  Kernveränderungen:  die  Kerne  waren  in  den 
tieferen  Schichten  dunkel,  homogen,  randständig  und  nicht  abzugrenzen. 
Ihre  Körperchen  waren  z.  T.  entrundet,  z.  T.  mit  Fortsätzen  und  Vaku- 
olen versehen. 

5.  Auflösung  der  Ganglienzellen  unter  dem  Bilde  der  Phagocvtose 
wurde  im  Zentrallappen,  in  den  Pyramidenzellschichten  im  Frontal- 
hirn in  den  tieferen  Schichten  konstatiert.  Diese  Lokalisation  entspricht 
den  Befunden  von  Lukaks  und  Fabinyi.  Es  handelt  sich  hier  um 
einen  akuten  Krankheitsprozeß. 

Der  übrige  eben  beschriebene  Befund  entspricht  am  ehesten  der 
chronischen  Zellerkrankung  Nissls.  Doch  hat  diese  Einteilung  höchstens 
systematischen  Wert. 

Der  Ganglienzellbefund  im  Rückenmark  war  ungefähr  der  gleiche 
wie  im  Gehirn. 

Eber  den  Befund  der  Glia  ist  folgendes  zu  sagen. 

Ausgesprochen  amöboide  Gliazellen  wurden  so  gut  wie  nie  gefunden- 
nur  im  Zentralmark  finden  sich  Gliakerne  mit  Protoplasmasaum,  die 
als  Zeichen  ihrer  Veränderung  einen  Pigmentfleck  und  Vakuolen  ent- 
hielten. Nach  Alzheimer  finden  sich  amöboide  Gliazellen  bei  akuten 
Erkrankungen  des  Nervensystems  und  verschwinden  sehr  schnell 
wieder. 
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Es  würde  somit  der  negative  oder  nur  schwach  ausgeprägte  Befund 
auf  eine  mehr  chronisch  wirkende  Noxe  hinweisen,  was  auch  der  Art 
der  Zellerkrankung  und  dem  Fehlen  von  Methylblaugranula  entspricht. 

Auch  die  Gliakerne  in  der  Rinde  zeigen  in  den  tieferen  Schichten 
z.  T.  einen  Plasmasaum,  in  dem  fuchsinophile  Granula  und  bräunliches 
Fett  lagen.  Man  findet  sie  nach  Alzheimer  bei  Infektionsdelirien  und 
Intoxikationen.  Unser  Fall  bestätigt  das. 

Als  schwere  Degenerationserscheinung  imponieren  dann  auch  die 
regressiven  Veränderungen  der  Kerne;  sie  werden  unregelmäßig,  pyk- 
notisch  und  haben  Vakuolen. 

Besonders  wurde  dieser  Befund  bei  den  erheblich  vermehrten  Tra- 
bantzellen der  tiefen  Schichten  getroffen,  die  neben  zerfallenen  oder  be- 
reits verschwundenen  Ganglienzellen  lagen. 

Schließlich  wurde  als  regelmäßiges  Symptom  eine  Pigmentanhäufung 
in  fast  allen  Zellen  beobachtet,  besonders  in  den  tieferen  Schichten  der 
Rinde,  die  sich  auch  sonst  stärker  verändert  zeigten  und  in  den  Gang- 
lienzellen des  Rückenmarks,  wo  dasselbe  z.  T.  1/s  der  Zellen  ausmachte. 
Sie  ist  ein  weiteres  Zeichen  für  einen  Degenerationsprozeß  der  Zelle  und 
ist  offenbar  nur  eine  Art  Fettdegeneration.  Normalerweise  kommt  das 
Pigment  in  solcher  Menge  nicht  vor. 

Da  die  Degenerationsprodukte  der  Zelle  durch  die  Glia  an  die  Ge- 
fäßwände gebracht  werden,  kann  es  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  wir 
auch  dort  Abbauprodukte  finden.  Die  Wandungen  enthalten  viel  schar- 
lachrot gefärbtes  Fett  und  vereinzelt  fuchsinophile  Granula.  Es  finden 
sich  auch  bei  der  Abventitia  degenerierte  Kerne  und  Zellen  mit  großem 
Protoplasmaleib,  der  Vakuolen  zeigt,  was  den  weiteren  Abbau  Vorgängen 
entspricht. 

In  den  übrigen  Körperorganen  fand  sich  auch  hier  fettige  Degene- 
ration, wie  es  bei  der  Intoxikation  zu  erwarten  war.  Charakteristisch 
für  Pellagra  soll  ja  die  Pigmentanhäufung  in  allen  Körperzellen  sein. 
Wir  fanden  sie  ausgesprochen  in  den  Milz-  und  Herzmuskelzellen.  Wegen 
der  sonst  dem  Greisenalter  eigenen  Pigmentablagerung  erklärte  Tuczek 
die  Pellagra  für  ein  Senium  praecox.  Die  gleiche  Ansicht  haben  wir  bei 
Lombroso  und  Cormao  kennen  gelernt.  Doch  ist  diese  Auffassung 
mehr  und  mehr  verlassen.  Worin  die  Pigmentierung  ihre  Ursache  hat, 
bleibt  vorläufig  unklar.  Die  Nebennieren  waren  auch  in  unserem  Fall 
intakt. 

Fall  4.  Auch  in  diesem  Fall  entwickelte  sich  der  pellagröse  Sym- 
ptomenkomplex  bei  einer  typischen  Katatonie,  die  bereits  1 Jahr  in  An- 
staltsbehandlung war. 

Ohne  äußere  Veranlassung  ging  im  Frühjahr  der  Ernährungszustand 
zurück,  und  die  Frühlingssonne  rief  die  Erkrankung  hervor.  Offenbar 
war  aber  die  Virulenz  des  Giftes  zunächst  eine  mäßig  starke.  Außer 
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den  Erythemen  zeigten  sich  nur  die  üblichen  Entzündungserscheinungen 
an  den  Lippen  und  der  Zunge.  Abermaliger  Aufenthalt  in  der  Sonne 
brachte  neue  Verschlechterung:  Das  Erythem  an  den  Händen  wurde 
zeitweise  zum  pustulösen  Ekzem,  zugleich  aber  dehnte  sich  das  ursprüng- 
liche Erythem  weiter  in  typischer  Weise  aus.  Auch  trat  Pseudokeratose 
des  Gesichtes  auf. 

Das  Allgemeinbefinden  verschlechterte  sich,  die  Kranke  wurde  un- 
sauber. 21/2  Monate  nach  Beginn  der  Erkrankung  traten  Durchfälle  auf ; 
dazu  als  weiteres  Vergiftungszeichen  Speichelfluß.  Yoghurt  brachte 
nur  vorübergehend  Besserung  aller  Symptome:  Es  wechselten  Durch- 
fälle und  Verstopfung,  wie  wir  es  so  häufig  bei  Pellagra  sehen. 

Die  Temperatur  war  bis  auf  einen  Tag  immer  normal. 

4 Monate  nach  Ausbruch  der  pellagrösen  Erkrankung  traten  sekun- 
däre nervöse  Störungen  auf:  Der  Gang  wurde  spastisch;  14  Tage  später 
artikulatorische  Sprachstörung,  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  Fuß- 
klonus.  Nach  weiteren  7 Tagen  unregelmäßige,  atypische,  ausfahrende 
Bewegungen  nach  Art  der  Chorea  im  Nacken,  in  den  Schultern  und 
Armen,  die  13  Tage  dauernd  anhalten.  Sie  lassen,  wie  bei  der  Chorea, 
ganz  allgemein  den  Schluß  auf  mehr  oder  minder  diffuse  Gehirnerkran- 
kung zu.  Klonische  Zuckungen  bestanden  außerdem  in  den  oberen 
Extremitäten,  ebenso  bestand  Ataxie  bei  Greif  versuchen.  Starker 
Speichelfluß. 

Zugleich  traten  ängstliche  Wahnideen  und  Halluzinationen  auf. 

Unter  Verschlechterung  der  Symptome  und  Herzschwäche  Exitus. 

Die  Sektion  ergibt  keinen  Aufschluß  über  die  Art  und  Quelle  der 
Infektion,  da  der  Käse  in  einigen  Mesenteraldrüsen  wohl  kaum  ätiolo- 
gisch verwertbar  ist  für  die  schwere  Erkrankung,  die  sonst  in  nichts  an 
Tuberkulose  erinnert. 

Fall  5:  Bei  einer  depressiven  Form  der  Katatonie,  die  in  Verworren- 
heit und  chronische  halluzinatorische  Erregung  übergegangen  war,  trat 
nach  7 jährigem  Anstaltsaufenthalt  ohne  äußere  Veranlassung  im  Dezem- 
ber 1902  Handerythem  auf.  14  Tage  später  Durchfälle  und  nach  weite- 
ren 5 Tagen  Gehstörungen  und  Unsicherheitsgefühl.  Unter  wechselndem 
Appetit  und  Stuhlgang  allgemeiner  Verfall.  Körperlich  negativistische 
Phase.  6 Wochen  nach  Beginn  der  pellagrösen  Erscheinungen  fibrilläre 
Zuckungen  in  den  oberen  Extremitäten.  Am  nächsten  Tage  Exitus. 

Dieser  Fall  wurde  nicht  von  mir  selber  beobachtet;  auch  wurde  da- 
mals auf  Pellagra  noch  nicht  gefahndet,  so  daß  die  Daten  über  den  kli- 
nischen Verlauf  und  die  Nebenerschemungen  etwas  dürftig  sind.  Immer- 
hin ist  er  klinisch  typisch. 

Bezüglich  der  Ätiologie  ist  kein  bestimmter  Aufschluß  aus  den  Daten 
zu  erhalten.  Auch  aus  dem  anatomischen  Befund  sind  keine  spezifischen 
Folgerungen  zu  ziehen. 
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Die  Bedeutung  der  fibrillären  Zuckungen  ist  in  den  vorhergehenden 
Fällen  besprochen. 

Fall  6.  Die  an  Katatonie  erkrankte  Pat.  kam  schnell  in  einen  der- 
artig hochgradigen  dementen  Stuporzustand,  daß  sie  dauernd  einnäßte, 
mit  Kot  schmierte  und  ihn  jahrelang  zu  essen  bemüht  war. 

Schon  bei  ihrer  Aufnahme  sah  sie  verfallen  aus  und  speichelte  viel. 
Offenbar  war  sie  latent  phthisisch. 

Die  im  Laufe  der  Jahre  häufiger  auftretenden  Durchfälle  mit  Fieber 
können  auf  Enteritis  nach  Genuß  von  Kot  und  sonstigen  unverdaulichen 
Stoffen  (Steine)  bezogen  werden;  vielleicht  aber  waren  sie  tuberkulöser 
Art. 

Im  Winter  bei  stärkerer  Überwachungsmöglichkeit  hob  sich  stets 
das  Allgemeinbefinden,  und  das  Gewicht  nahm  zu. 

Im  Frühjahr  1912  erneut  dauernde  Durchfälle,  z.  T.  sicher  als  Folge 
von  unverdaulicher  Nahrungsaufnahme,  Wochen  später  Sonnen- 

erythem, das  nach  Ablauf  des  blasigen  Stadiums  als  typisches  Pellagra- 
erythem  persistiert.  Dabei  subjektive  Klagen:  Leibschmerzen,  Kopf- 
schmerzen. Ferner  zeigten  sich  außer  Symptomen  tuberkulöser  Lungen- 
erkrankung Schwellung  der  Zunge,  Speichelfluß  und  dauernde  Duich- 
fälle. 

7 Wochen  nach  Auftreten  der  Frühjahrsdiarrhoen  sekundäre  Ner- 
venerscheinungen: Babinski  links  stark  -j-,  Fußklonus  links,  w eilige 
Tage  später  auch  Patellarklonus  links. 

Das  positive  Babinskische  Phänomen,  das  nach  Goldscheider 
nur  bei  dem  Fehlen  des  zentral  laufenden  Plantarreflexes  auftritt,  läßt 
anf  Erkrankung  der  langen  Rückenmarksbahnen  schließen,  im  \ ei  ein 
mit  den  Reflexsteigerungen  und  den  Kloni  vielleicht  auf  die  der  linken 
Pyramidenbahn.  Jedenfalls  liegt  eine  Reizung  im  linksseitigen  Reflex- 
bogen vor,  die  im  Verlauf  der  Pellagra  entstand.  Nach  Quensel  ist 
diese  Einseitigkeit  der  Reflexstörung  bei  Pellagra  nicht  selten  (Cursch- 
mann  S.  910). 

Auch  die  Behauptung  desselben  Autors,  daß  sich  die  Reiz-  und 
und  Ausfallerscheinungen  im  peripheren  Nervengebiet  bei  Besserung 
des  Allgemeinbefinden  ad  integrum  zurückbilden  können,  findet  durch 
den  vorliegenden  Krankheitsverlauf  ihre  Bestätigung. 

Fall  7:  Der  seit  41  Jahren  in  Anstalten  befindliche,  an  Dementia 
katatonika  leidende  Patient  hat  8 Wochen  vor  der  in  Frage  stehenden 
Erkrankung  offenbar  infolge  einer  progredienten  Lungentuberkulose 
langsam  an  Gewicht  verloren.  Auf  dieser  Grundlage  entwickelte  sich 
durch  Frühlingssonne  ausgelöst  der  pellagröse  Symptomenkomplex . 
Zunächst  ein  typisches  Erythem,  8 Tage  später  Diarrhöen,  gleichzeitig 
mit  allgemeinem  Verfall  sekundäre  Nervenerscheinungen.  Spasmen  in 
der  rechten  oberen  Extremität,  und  llußklonus  rechts,  die  sich  wie 
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m den  früheren  Fällen  erklären.  Der  Tremor  und  der  steife  Gang  waren 
wohl  in  der  Hauptsache  durch  das  Senium  bedingt. 

Klinisch  fiel  auch  in  diesem  Falle  die  Zeit-  und  Intensitätskongruenz 
der  erythematösen  und  enteritischen  Erscheinungen  auf. 

Der  Fall  verlief  in  kaum  2 Monaten  tötlich. 

Von  einer  Gehirnsektion  wurde  abgesehen,  da  wegen  des  bestehenden 
Senium,  der  sekundären  Verblödung  und  der  akuten  Tuberkulose 
keine  halbwegs  spezifischen  Befunde  zu  erwarten  waren. 

Der  nachgewiesenen  Lungen-  und  Darm  tuberkulöse  entspricht  der 

Befund  von  fettiger  Degeneration  in  den  Organen  und  die  vergrößerte 
Milz. 

Der  pellagröse  Symptomenkomplex  wurde  in  diesem  Falle  offenbar 
durch  Tuberkulosetoxine  bedingt,  die  durch  die  Frühlingsonne  zu  ver- 
derblicher Wirkung  kamen. 

Fall  8:  Auch  hier  bildet  die  Grunderkrankung  eine  Katatonie.  Die 
vom  Lande  stammende  Frau  erkrankte  8 Tage  nach  ihrer  Einlieferung 
in  die  Kieler  psychiatrische  Klinik  im  November  mit  Herpes  labialis, 
Fieber  und  schlechtem  Allgemeinbefinden.  Nach  5 Tagen  Durchfälle' 
die  4 Monate  anhielten.  Auf  den  Beginn  der  Erytheme  wurde  offenbar 
nicht  geachtet;  jedenfalls  bestanden  dieselben  voll  ausgeprägt  bei  ihrer 
hiesigen  Einlieferung  2%  Monate  nach  Ausbruch  der  ersten  Erschei- 
nungen. Eine  spezielle  Ursache  der  Erkrankung  ist  nicht  zu  eruieren. 

Im  klinischen  Verlaufsbild  des  Erythems  ist  interessant,  daß  der 
Reiz  eines  feuchten  Handverbandes  genügte,  um  an  den  so  erweichten 
Stellen  ein  flächenhaftes  Erythem  von  typischem  Aussehen  hervor- 
zurufen. 

Während  der  dauernden  Durchfälle,  die  temperaturlos  verliefen, 
des  Fortschreitens  der  Erytheme  und  der  Entwicklung  von  Parakera- 
tose  im  Gesicht,  traten  3 Monate  nach  Beginn  Zeichen  von  Giftwirkung 
auf  das  Nervensystem  auf:  Die  Pupillen  waren  maximal  erweitert : 
14  Tage  später  zeigten  sich  Störungen  in  der  Schweiß-  und  Talgsekretion  ; 
nach  einer  weiteren  Woche  wurden  Sensibilitätsstörungen  an  den  Hand- 
beugen  wahrgenommen;  nach  weiteren  3 Wochen  plötzlich  starker 
Haarausfall  in  einer  Nacht.  Weiterhin  traten  profuse  Schweißaus- 
brüche auf,  die  z.  T.  einseitig  waren  und  sich  nach  monatelanger  Pause 
wiederholten. 

Unter  Nachlassen  der  Durchfälle  und  entsprechendem  Schwinden 
der  Erytheme  traten  dann  starke  Gewichtszunahme  und  allgemeine 
Erholung  ein. 

Eine  1/2  Jahr  nach  der  Heilung  unternommene  Nervenuntersuchung 
ergab  als  abnormen  Befund  nur  starke  Abschwächung  des  rechten 
P atellarref lexes  gegenüber  dem  normalen  linken,  ein  Befund,  der  bei 
dei  Aufnahme  nicht  bestand.  Abgesehen  von  diesem  chronischen 
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Defekt,  der  offenbar  im  sensiblen  Teil  der  Refexbahn  lokalisiert  war, 
hatte  das  pellagröse  Gift  also  nur  akute  Vergiftungserscheinungen 
mäßigen  Grades  hervorgerufen.  Das  entspricht  der  klinisch  bewiesenen 
Heiltendenz  in  diesem  Falle. 

Daß  aber  doch  eine  abnorme  Reizbarkeit  des  nervösen  Gefäß- 
apparates zurückblieb,  zeigt  der  eigenartige  Anfall  vom  14.  IX.  1912. 
Auch  hier  hatte  man  den  Eindruck  einer  akuten  Vergiftungserschei- 
nung, die  Erholung  erfolgte  nach  einem  enormen  Schweißausbruch. 
Ob  dieser  Anfall  noch  auf  die  frühere  Vergiftung  zu  beziehen  ist  und 
somit  einen  der  bekannten  Anfälle  bei  latenter  Pellagra  darstellt,  ist 
nicht  zu  entscheiden.  Der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung  wird 
vielleicht  zeigen,  ob  im  Körper  ein  latentes  Gift  vorhanden  ist,  dessen 
plötzliche  Aussaat  und  Überwindung  jener  Anfall  dann  bedeutete. 

Fall  9:  In  diesem  Fall  bildete  die  Grundlage  für  die  Erkrankung 
Rückgang  im  Ernährungszustand  durch  mangelhafte  Nahrungsauf- 
nahme. Diese  war  veranlaßt  durch  Versündigungsideen  und  Depression. 
Als  Prodrome  zeigten  sich  nervöse  Unruhe  und  Beschwerden,  Schlaf- 
losigkeit und  Magenkatarrh. 

Letzterer  ergab  die  Neigung  zur  Munderkrankung,  die  hier  die 
eigentliche  Pellagra  in  Form  einer  infektiösen  Stomatitis  und  Gingivitis, 
sowie  eines  Ekzema  labiorum  einleitete. 

Ein  dreitägiges  Dauerbad  brachte  ein  typisches  Pellagraerythem 
zum  Ausbruch,  und  zugleich  zeigte  sich  Verdauungsstörung.  Beide 
Symptome  schritten  unter  Kräfteverfall  des  Patienten  fort. 

Von  sekundären  nervösen  Störungen  sind  zu  nennen:  Kopfschmerzen, 
Salso,  Brennen  im  Magen  und  neuritische  Schmerzen  in  den  Beinen. 

Yoghurt  brachte  dann  den  Darmkatarrh  und  damit  dann  auch 
die  übrigen  Pellagrasymptome  zum  Schwinden. 

Die  Psychose  wurde  nicht  gebessert,  während  des  Verlaufes  aber 
in  spezifischem  Sinne  beeinflußt. 

Es  sind  im  Vorhergehenden  ohne  Rücksicht  auf  die  chronologische 
Reihenfolge  der  Beobachtungen  9 Fälle  beschrieben,  die  alle  in  kli- 
nischer Beziehung  den  Forderungen  der  Gegner  einer  echten  Pellagra 
bei  Geisteskranken  gerecht  werden,  nämlich  die  3 Symptome:  Erythem, 
Enteritis,  sekundäre  Nervenstörungen,  folgerichtig  aufweisen. 

Es  ist  damit  die  Ansicht  dieser  Gegner,  es  handle  sich  bei  unseren 
Fällen  lediglich  um  kachektische  Diarrhöen  mit  gelegentlichen  atypi- 
schen Erythemen,  widerlegt.  In  allen  Fällen  war  der  Triaskomplex 
voll  ausgebildet  , nebenbei  aber  ergaben  sich  noch  eine  ganze  Reihe  von 
sonstigen  klinischen  und  anatomischen  Befunden,  die  die  Diagnose 
, .Pellagra“  nicht  zweifelhaft  erscheinen  ließen. 

Im  einzelnen  wird  auf  die  Frage  der  Identität  dieser  Pellagraformen 
mit  der  klassischen  Pellagra  später  einzugehen  sein. 
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Wenn  zunächst  aber  die  Klinik  der  Pellagra  untersucht  werden 
soll,  so  wäre  es  fehlerhaft,  sich  auf  die  Veröffentlichung  einiger  Muster- 
fälle zu  beschränken.  Es  gibt  auch  leicht  verlaufende  und  nicht  voll  aus- 
geprägte Krankheitsformen,  wie  wir  bereits  bei  4 Fällen  von  Cormao 
und  bei  je  einem  von  Cazenave  und  Villenin  sehen.  Würden  solche 
Formen  bei  der  Zeichnung  eines  Krankheitsbildes  unserer  Pellagra 
nicht  mit  verwertet,  so  würde  es  nicht  naturgetreu  sein.  Wie  meistens 
bei  den  ersten  Attacken  der  klassischen  Pellagra  keine  sekundären 
Nervenerscheinungen  beobachtet  werden,  so  gibt  es  auch  bei  der  Pellagra 
in  Irrenanstalten  Fälle,  wo  solche  nicht  zum  Ausdruck  kommen.  Das 
erklärt  sich  offenbar  durch  eine  leichtere  Art  der  Toxineinwirkung, 
seine  bessere  Bekämpfung  durch  den  Körper  und  geeignete  thera- 
peutische Maßnahmen. 

Wir  sahen,  daß  die  sekundären  Nervenerscheinungen  auch  bei  den 
gut  verlaufenden  Fällen  8 und  9 bereits  wesentlich  milder  waren.  Geht 
man  von  der  Annahme  einer  Vergiftung  aus,  so  kann  die  individuell 
und  graduell  verschiedene  Reaktion  auf  das  schädliche  Agens  nicht 
wunder  nehmen. 

Es  gibt  schließlich  auch  Fälle,  die  nach  kurzem,  schwerem  Verlauf 
durch  interkurrente  Krankheiten  tödlich  enden,  und  daher  die  ja  meist 
erst  später  auf  tretenden  Nervensymptome  vermissen  lassen. 

Das  Aussehen  und  der  Verlauf  des  Erythems  und  seine  Beziehungen 
zur  Enteritis,  deren  Klinik  und  Begleiterscheinungen  sind  so  charakte- 
ristisch, daß  einem  gewissenhaften  Beobachter  auch  in  schwächer  aus- 
geprägten Fällen  die  Verwechselung  mit  anderen  Hautkrankheiten, 
die  etwa  zufällig  neben  Darmkatarrh  einherlaufen,  nicht  gut  mög- 
lich ist. 

Es  seien  nun  kurz  einige  solcher  Abortivfälle  angeführt. 

Fall  10.  Josefilie  W.  aus  Altona,  geb.  5.  Juni  1882,  bei  Aufnahme  26  Jahre  alt. 
War  bereits  3 Jahre  vorher  in  Anstalten.  Diagnose:  Katatonie  auf  imbeciller  Basis. 
Patientin  ist  manieriert,  verwirrt,  impulsiv  und  halluziniert.  1909.  Starker  psychi- 
scher Rückgang.  1910.  Chronische  Erregung,  Demenz.  15.  Februar  1910.  Hat 
sehr  abgenommen;  roborierende  Diät,  Plasmon.  23.  Februar.  Vulvitis  und  eitrige 
Vaginitis  (keine  Gonokokken).  25.  Februar.  Vaginitis  gebessert,  Durchfälle. 

2.  März.  Durchfälle  hielten  an;  starker  Gewichtsverlust.  Ausgeprägte  Erytheme 
an  Hand-  und  Fingerrücken  von  braunroter  Farbe;  Rhagaden  zwischen  den 
Fingeransätzen,  über  den  Finger-  und  Handgelenken.  Keine  Temperaturen. 

3.  März.  Plötzlicher  Exitus  an  Herzschwäche.  Patientin  war  am  selben  Tage 
ängstlich  erregt,  weinte  viel  und  halluzinierte  lebhaft. 

Sektion:  Keine  Tuberkulose;  auch  die  übrigen  Organe  o.  B. 

Die  Grundlage  bildet  Rückgang  im  Ernährungs-  und  Kräftezustand 
auf  Grund  chronischer  katatoner  Erregung.  Die  Vaginitis  ist  offen- 
bar als  marastischer  Fluor  albus  aufzufassen.  Sie  erwies  sich  als  wenig 
virulent.  Zwei  Tage  später  traten  dann  Durchfälle  auf,  die  bis  zum 
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Exitus  dauerten.  Der  Befund,  der  fünf  Tage  nach  Auftreten  der  Entei- 
titis  bestand  (braunrote  Farbe  des  Erythems  und  Rhagaden),  läßt 
sicher  darauf  schließen,  daß  die  Hautaffektion  bereits  einige  Zeit  be- 
stand, sicher  ebensolange  als  die  Durchfälle.  Da  damals  nicht  an 
Pellagra  gedacht  wurde,  unterblieb  eine  genauere  Nervenuntersuchung. 
Vielleicht  kamen  Symptome  von  seiten  des  Nervensystems  infolge 
der  frühzeitigen  Herzlähmung  auch  nicht  zum  Ausbruch. 

Fall  11.  Elise  S.  aus  Rendsburg,  geb.  1875,  bei  der  Aufnahme  24  Jahre  alt. 
Diagnose:  Katatonie.  Starke  erbliche  Belastung.  Patientin  gab  selten  Auskunft, 
■wurde  bald  verworren  und  zeigte  eigenartige  Haltungen  und  Putzsucht;  auch 
neigte  sie  zu  impulsiven  Prügeleien.  24.  Januar  1903.  Patientin  erhielt  lange 
Dauerbäder  wegen  chronischer  Erregung.  1.  April.  An  den  Beugeseiten  der  Hand- 
gelenke und  Ellenbogen  treten  trockene  Erytheme  auf:  zunächst  Rötung  der 
betreffenden  Stelle  mit  Bildung  sehr  kleiner  Knötchen,  dann  Verstärkung  der 
Pigmentation  und  Schuppung.  6.  April.  Hohes  Fieber,  katarrhalische  Erkrankung 
der  Lunge.  Der  Prozeß  an  den  Armen  schreitet  unter  Hautverdickung,  Pigmen- 
tierung, Rissigwerden  auf  die  Streckseite  der  Hände  vor.  7.  April.  Durchfälle. 
14.  April.  Kein  Fieber,  kein  Durchfall  mehr.  20.  April.  Die  Epidermis  stößt  sich 
an  den  Händen  stellenweise  ab,  zwischen  den  Fingern  bilden  sich  Schrunden. 

8.  Mai.  Patientin  hat  sich  ziemlich  erholt.  Die  Lungenuntersuchung  ergibt  voll- 
kommen normale  Verhältnisse.  Die  Hautaffektion  hat  sich  bedeutend  zurück- 
gebildet,  nur  noch  starke  Pigmentierung.  Keine  auffälligen  Nervenerscheinungen. 
Patientin  erholte  sich  dann  gut,  blieb  aber  chronisch  erregt  und  wurde  unsauber. 

9.  Dezember  1905.  Ohnmachtsanfall.  26.  Juli  1908  Exitus  nach  monatelangen 
gehäuften  Durchfällen.  Von  Erythemen  und  Nervenstörungen  ist  in  der  Kranken- 
geschichte nichts  erwähnt. 

Dieser  Fall  ist  in  Anbetracht  der  mangelhaften  klinischen  Daten 
der  zum  Exitus  führenden  Erkrankung  nur  bezüglich  der  1903  durch - 
gemachten  Attacke  verwertbar. 

Bei  ihr  bildete  die  Grundlage  offenbar  eine  Beeinträchtigung  des 
Kräftezustandes  durch  chronische  Erregung.  Die  deswegen  nötigen 
Dauerbäder  disponierten  die  Haut  zu  Erkrankung.  Der  Weg,  auf  dem 
das  Gift  in  den  Körper  gelangte,  bleibt  dunkel.  Jedenfalls  war  es  schon 
am  1.  IV.  1903  vorhanden  und  konnte  sich  in  der  Haut  als  trockenes 
Erythem  manifestieren.  Eine  Woche  später  trat  dann  seine  Wirkung 
im  Darm  ein.  Dann  kam  eine  weitere  Schwächung  des  Körpers  durch 
eine  katarrhalische  Lungenerkrankung,  die  wohl  unabhängig  von  den 
anderen  Erscheinungen  ist,  falls  man  sie  nicht  als  tuberkulös  ansprechen 
will,  wofür  die  Heilung  in  8 Tagen  nicht  spricht.  Nach  D/s  Monat 
Übergang  in  Heilung.  Die  späteren  Daten  der  Krankengeschichte 
sind  nicht  verwertbar. 

Fall  12.  Christine  St.  aus  Neumünster,  geb.  1878,  bei  Aufnahme  26  Jahre  alt, 
seit  1903  in  Anstalten.  Diagnose:  Katatonie.  Erbliche  Belastung.  Patientin  hat 
seit  1899  an  Drüsen  und  Fluor  albus  gelitten.  Hier  in  der  Anstalt  war  sie  gehemmt, 
stuporös,  oft  abstinierend,  dann  wieder  manieriert  und  läppisch.  Zuweilen  ivsteri- 

forme  Anfälle. 
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Kleiminger: 


Im  Jahre  1905  nahm  sie  monatelang  ohne  ersichtlichen  Grund  ab,  erholte  sich 
dann  wieder  und  bot  bis  zum  2.  Mai  1910  körperlich  nichts  Besonderes.  Von  da  ab 
starker  körperlicher  Rückgang.  Ekzem  an  den  Lippen,  Obstipation.  7.  Mai  1910. 
Blasses  Aussehen,  mehrfach  Erbrechen,  Schmerzhaftigkeit  und  Dämpfung  über 
dem  Magen.  Gähnt  stark.  Stuhl  normal.  9.  Mai.  Kein  Erbrechen  mehr.0  Rot- 
braune Verfärbung  und  Abschilfern  an  den  Fingerrücken.  12.  Mai.  Grünliches 
Erbrechen,  schleimiger  Durchfall.  Weiterer  körperlicher  Rückgang.  18.  Mai.  Seit 
iTJeu  kein  Erbrechen  und  kein  Durchfall  mehr.  Starker  Speichelfluß.  20.  Mai. 
Wieder  Durchfall.  25.  Mai.  Erythem  reicht  jetzt  bis  Mitte  des  Handrückens. 
Nie  rieber.  26.  Mai.  Auch  an  Handbeugen  Erythem.  30.  Mai.  Da  die  Durchfälle 
seit  einigen  Tagen  geschwunden  sind,  Brotzulagen  zu  der  bisherigen  strengen  Diät, 
31.  Mai.  Wieder  stärkere  Durchfälle.  Geringer  Husten  und  Auswurf.  Keine 
Tuberkelbacillen.  20.  Juni.  Trotz  Diät,  Opium  und  Tannin  dauernd  Durchfälle. 
Vereiterte  Halsdrüsen.  30.  Juli.  Unter  häufigen  Durchfällen  und  Andauern  des 
Erythems  weiterer  Verfall.  20.  August.  Bei  gleichem  Verlauf  der  Erkrankung 
wie  im  vorigen  Monat  ist  Patientin  allmählich  marastisch  geworden.  Sie  ist  dauernd 
bettlägerig  und  kann  nicht  gehen.  Temperaturen  sind  mit  Ausnahme  einer  ein- 
maligen Steigerung  bis  37,9°  nie  beobachtet.  Das  Nervensystem  wurde  in  den 
letzten  Monaten  nicht  untersucht.  Exitus  an  Herzschwäche. 

Sektion:  Starke  Abmagerung.  Erythem  an  Handrücken  und  Ellenbeugen. 
Pia  leicht  getrübt;  Gehirn  makroskopisch  o.  B. 

Ganz  vereinzelte,  peribronchitische,  tuberkulöse  Herdchen.  Einige  verkäste 
Mesenterialdrüsen.  Fettleber.  Kleine  Milz.  Im  Darm  Gefäßinjektion,  keine 
sonstigen  entzündlichen  Erscheinungen.  Todesursache  nach  Sektion:  Marasmus. 

Als  Disposition  kommt  hier  außer  dem  katatonen  Stuporzustand 
die  tuberkulöse  Anlage  in  Betracht.  Offenbar  war  eine  latente  Drüsen- 
tubei kulose,  die  erst  am  20.  VI.  1910  zum  abermaligen  stärkeren  Aus- 
bruch kam,  die  Ursache  des  körperlichen  Rückganges.  Dazu  kam 
dann  im  Mai  1910  ein  Magenkatarrh,  der  auch  Lippenekzem  ver- 
ursachte. Vom  Magen  aus  fand  dann  die  Giftwirkung  auf  die  Haut 
statt,  zwei  Tage  später  trat  dort  bereits  Erythem  auf.  Nach  zwei 
weiteren  Tagen  ist  auch  der  Darm  ergriffen.  Unter  Fortschreiten  aller 
Symptome  Tod  an  Marasmus.  Die  gefundene  Lungentuberkulose  war  zu 
geringfügig,  um  als  unmittelbare  Ursache  der  Erkrankung  ange- 
sprochen zu  werden.  Auch  war  ja  der  Darm  nicht  spezifisch  erkrankt. 
Nicht  ausgeschlossen  ist  es  aber,  daß  die  Toxine  der  Tuberkulose  als 
ursächliches  Gift  in  Betracht  kommen.  Sicher  waren  sie  aber  geeignet, 
den  Körper  marastisch  zu  machen,  so  daß  er  gegen  Infektionen  oder 
Intoxikationen  jeder  Art  nicht  mehr  widerstandsfähig  war. 

Fall  13.  Marie  M.,  geb.  1892  zu  Wüster,  seit  1908  in  Anstalten.  Sehr  starke 
erbliche  Belastung.  Diagnose:  Katatonie  auf  imbecüler  Basis.  Bei  Aufnahme 
Psoriasis  an  den  Armen  und  Lungenkatarrh.  Keine  Temperatur.  Dauernd  erregt, 
halluzinierend,  verworren.  1910.  Ißt  unverdauliche  Sachen,  als  Sand,  Steine  usw. 

1.  Juni.  Durchfälle.  18.  Juni.  Sonnenerythem,  war  den  ganzen  Tag  im  Garten. 
Heilung  in  wenigen  Tagen. 

1911,  Seit  Mitte  März  starke  Durchfälle  und  Erregung.  Bekam  etwa  gleich- 
zeitig im  Dauerbad  ein  ausgesprochenes  Badeekzem,  besonders  an  Händen  und 
Füßen.  20.  März.  Durchfälle  bestehen  trotz  Opium  weiter.  Die  wunden  Stellen 
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heilen  unter  Salbenbehandlung.  Es  entwickelt  sich  aber  an  den  Handbeugen 
Rauheit,  Verdickung  und  bräunliche  Verfärbung  der  Haut.  22.  März.  An  Hand- 
beuge 6 cm  breiter  brauner  Halbring  mit  rauher  schilfernder  Oberfläche  und 
einzelnen  Rhagaden.  An  der  Streckseite  und  Radialseite  des  Unterarms  ebenfalls 
rauhes  Erythem  mit  schuppendem  Rand.  Braune  Verfärbung  über  Schulter- 
blättern und  Kreuzbein.  Auch  die  Haut  an  der  Dorsalseite  der  Füße  spröde  und 
rauh.  Erbrechen  und  Durchfälle.  Calomel  ohne  Wirkung;  erhält  Dermatol  dreimal 
täglich  1,0  g.  Kein  Fieber. 

25.  März.  Die  Erytheme  gehen  von  der  Hand  beuge  auf  Daumenstreckseite 
über.  28.  März.  Die  Erytheme  breiten  sich  auf  die  Streckseite  der  Finger  aus 
und  schreiten  von  der  Handbeuge  proximalwärts  vor.  Starke  Keratose  an  den 
Ellenbogenstreckseiten.  Flächenhafte  Rötung  über  rechtem  Hüftknochen.  2.  April. 
Nur  jeden  zweiten  Tag  einmal  Durchfall.  Erytheme  gehen  auch  zurück.  6.  April. 
Stuhl  geformt;  Neigung  zu  Obstipation.  Erytheme  schuppen  stark.  Gewichts- 
zunahme. 21.  April.  Keine  Enteritis  mehr.  Starke  Schuppung  der  befallenen  Haut. 
Über  Ellenbogenstreckseite  grauschwarze,  hornige  Schuppen.  An  den  Finger-, 
Hand-  und  Fußgelenken  einzelne  Rhagaden.  Schuppung  auch  an  Nasenspitze  und 
Oberlippe.  7.  Mai.  Stuhl  stets  normal.  Erytheme  gehen  weiter  zurück.  29.  Mai. 
Bei  regelrechter  Verdauung  sind  die  Erytheme  verschwunden.  Am  Fußrücken 
leichte  Atrophie  der  Haut.  Excision  je  eines  Hautstückes  aus  dei  staik  verhornten 
Stelle  am  rechten  Ellenbogen  und  der  atrophischen  Stelle  am  rechten  I*  u Brücken. 
Über  den  mikroskopischen  Befund  wird  weiter  unten  berichtet. 

Während  der  mehrmonatlichen  Erkrankung  trat  niemals  eine  an  Psoriasis 
erinnernde  Affektion  auf.  Das  periphere  Nervensystem  zeigte  keine  erwähnens- 
werten Störungen.  Es  bestand  nie  Fieber. 

8.  Februar  1912.  Ausgedehnte  allgemeine  Psoriasis,  die  auf  Salben-  und  Arsen- 
behandlung abheilte.  13.  April.  Einige  Tage  Durchfälle,  die  auf  Opium  und 
Tannin  standen.  31.  Juli.  Reagierte  auf  Tuberkulin  (alt)  negativ.  29.  August, 
Ißt  Gras,  Sand,  Steine. 

1913.  Ist  heftig  chronisch  erregt,  liegt  zu  Bett  und  versucht  oit 
ihre  Bettwäsche  zu  verspeisen.  Geringfügige  Psoriasis.  Keine  peDagrösen  Er- 
scheinungen. 

Bei  dieser  Patientin  sind  Toxine  offenbar  durch  ungeeignete  Nahrung- 
aufnahme (Sand,  Steine,  Zeug  usw.)  in  den  Verdauungstraktus  gelangt. 
Zur  Wirkung  in  der  Haut  kamen  sie  bei  der  ersten  Attacke  durch  den 
Einfluß  der  Sonnenstrahlung.  Das  zweite  Mal  durch  den  des  Dauer- 
bades. Mit  Nachlassen  der  enteritischen  Erscheinungen,  bei  denen 
Dermatol  gute  Dienste  leistete,  besserten  sich  auch  die  Erytheme. 
Nervensymptome  traten  offenbar  infolge  der  kurzen  Dauer  der  Attacke 
nicht  auf.  Besonders  bemerkenswert  ist  die  Tatsache,  daß  die  Psoriasis 
mit  Eintritt  der  pellagrösen  Erscheinungen  völlig  verschwand,  um 
nach  Ablauf  derselben  wieder  hervorzutreten.  Diese  Erscheinung  ist 
ja  aber  von  anderen  Hautkrankheiten  her  geläufig:  so  verschwindet 
die  Psoriasis  oft  bei  Ausbruch  einer  idiopathischen  Hautatrophie. 

Tuberkulose  dürfte  hier  als  Grundlage  kaum  in  Frage  kommen. 
Dagegen  war  Patientin  durch  katatonische  chronische  Erlegung  ge- 
schwächt. 
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648  Kleiminger: 

Das  Ergebnis  dieser  Zusammenstellung  ist  im  einzelnen  fol- 
gendes : 

\ 011  1*3  h allen  waren  3 männlich,  10  weiblich.  Dieser  Befund  stimmt 
mit  den  Angaben  aller  Pellagraforscher  überein,  daß  die  Frauen  einen 
erheblich  größeren  Prozentsatz  stellen.  Einen  plausiblen  Grund  hier- 
für kann  ich  nicht  finden,  da  die  so  oft  zur  Erklärung  herangezogene 
Schwächung  durch  Geburten,  Stillen  usw.  bei  unseren  Fällen  nicht 
in  Betracht  kommen. 

Der  Beruf  und  die  Frage  des  früheren  Wohnsitzes  ist  bei  unseren 
Fällen  belanglos,  da  sie  alle  - — mit  Ausnahme  einer  Frau  vom  Lande, 
die  gleich  nach  der  Einlieferung  erkrankte  — mindestens  ein  Jahr, 
meistens  länger  in  einer  geschlossenen  Anstalt  waren.  Über  eventuelle 
frühere  Attacken  konnte  nichts  eruiert  werden.  Eine  bestimmte  Gegend 
schien  nicht  besonders  befallen  zu  sein. 

W äs  das  Alter  bei  Erkrankung  an  Pellagra  betrifft,  so  standen  die 
meisten  Patienten  in  den  zwanziger  Jahren,  fast  ebenso  viele  in  den 
dreißigern,  zwei  in  den  Vierzigern  und  je  einer  im  zweiten  und  achten 
Jahrzehnt.  Auch  dieser  Befund  entspricht  der  landläufigen  Ansicht 
der  Pellagraforscher,  nach  der  die  größte  Neigung  zur  Erkrankung 
zwischen  20  und  40  Jahren  liegt.  Eine  Bevorzugung  des  klimakteriellen 
Alters  bei  der  Frau  liegt  also  auch  nicht  vor. 

46%  unserer  Fälle  wiesen  erbliche  Belastung  auf,  was  bei  Geistes- 
kranken nicht  wunder  nimmt. 

Bei  46%  bestand  auch  eine  sonstige  schwächende  körperliche  Er- 
krankung vor  Ausbruch  der  Pellagra.  Auf  sie  wird  bei  der  Besprechung 
der  Ätiologie  der  Erkrankung  noch  näher  einzugehen  sein. 

Es  wird  nun  znächst  die  Klinik  unserer  Fälle  besprochen  und  mit 
der  früher  beschriebener  Fälle  verglichen  werden. 

Nach  Quensel  geht  als  prodromales  Symptom  in  der  Regel  der 
Pellagra  ein  stuporöser  Zustand  voraus.  Wir  fanden  diesen  in  50% 
der  Fälle,  bei  den  anderen  50%  ging  chronische  schwächende  Erregung 
voraus;  bei  einem  bestand  vorher  allgemeine  Schwäche  mit  Speichel- 
fluß; bei  einem  andern  Magenbeschwerden;  bei  67%  aller  Fälle  war 
dem  Ausbruch  der  Erkrankung  starke  Reduktion  im  Kräfte-  und 
Ernährungszustand  vorausgegangen.  Die  Zeit  der  Prodrome  dauerte 
Tage,  Monate,  und  einmal  in  Form  langsamen  Verfalls,  Jahre. 

Daß  nicht  mehr  subjektive  Beschwerden  als  Vorläufer  der  Pellagra 
bemerkt  wurden,  erklärt  sich  aus  der  Art  unseres  Krankenmaterials. 
Es  ist  selbstverständlich,  daß  dieser  schweren  Allgemeinerkrankung 
auch  allgemeine  Beschwerden,  wie  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Schwäche 
und  Symptome  von  Magenstörung  vorausgehen. 

Der  Ausbruch  der  eigentlichen  Erkrankung  hielt  sich  nicht  an 
Frühling  und  Herbst  gebunden,  sondern  verteilte  sich  fast  auf  das 
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ganze  Jahr.  Von  Cormaos  6 Fällen  erkrankten  3 im  Frühjahr,  2 im 
Sommer  und  1 im  Herbst.  Auch  bei  unseren  Fällen  ist  es  immerhin 
bemerkenswert,  daß  im  April  die  meisten  Erkrankungen  vorkamen, 
dann  im  September.  Es  liegt  ja  auf  der  Hand,  daß  bei  der  endemischen 
Pellagra  der  häufige  Ausbruch  im  Frühjahr  bei  den  Landbewohnern 
durch  die  Sonnenbestrahlung  auf  dem  Felde  bewirkt  wird.  Es  gibt 
aber,  wie  Kozowsky  und  andere  wiederholt  betont  haben,  Fälle  von 
echter  Pellagra,  in  denen  das  Krankheitsbild  zu  anderer  Jahreszeit 
und  ohne  Sonneneinwirkung  zustande  kam. 

Eine  Reihe  von  unseren  Fällen  waren  wegen  des  vorhergegangenen 
körperlichen  Rückgangs  bettlägerig  und  waren  daher  nicht  der  Sonnen- 
bestrahlung ausgesetzt.  Die  Krankheit  entwickelte  sich  trotzdem  zu 
vollkommener  Ausbildung;  doch  ist  es  klar,  daß  die  Reihenfolge  der 
Symptome  dadurch  verschoben  werden  kann.  Wenn  es  als  erwiesen 
gilt,  daß  das  pellagröse  Gift  zu  seiner  Wirkung  im  Körper  des  Sonnen- 
einflusses nicht  bedarf,  und  wenn,  wie  wir  sahen,  in  den  meisten  Fällen 
der  Mund,  Magen  und  Darm  die  Eingangspforte  bildet,  so  ist  im  all- 
gemeinen zu  erwarten,  daß  das  zuerst  passierte  Organ,  der  Verdauungs- 
traktus,  auch  zuerst  erkrankt,  falls  nicht  besondere  andere  Loci  minoris 
resistentiae  vorhanden  sind.  Wird  umgekehrt  bei  Latenz  des  Giftes 
oder  kurz  vorher  stattgehabter  Intoxikation  etwa  durch  photodynami- 
sche Wirkung  des  Sonnenlichtes  zunächst  die  Haut  disponiert  und  das 
Gift  zur  Wirkung  frei,  so  ist  klar,  daß  im  allgemeinen  zuerst  ein  Erythem 
auf  treten  wird. 

Wie  durch  unsere  Fälle  bewiesen  ist,  kommen  als  auslösende  Momente 
auch  anderweitige  Hautreize  in  Betracht.  So  vor  allem  der  Dauerreiz 
des  verlängerten  Bades,  wie  bei  Fall  2 und  11  und  Attacke  2 des  Falles  13. 
Ähnlich,  wenn  auch  nur  stark  die  Ausbreitung  beschleunigend,  wirkten 
feuchte  Verbände  (Fall  4 und  Fall  8). 

Diese  Erörterungen  zeigen,  daß  den  photischen,  chemischen  und 
mechanischen  Reizen  auf  die  Haut  nur  auslösende  und  beschleunigende 
Wirkung  zukommt.  In  allen  Fällen,  in  denen  solche  fehlten,  entwickelte 
sich  mit  der  Zeit  auch  spontan  ein  Erythem. 

Sehen  wir  nun  unsere  Fälle  auf  die  Reihenfolge  der  Symptome  an, 
so  müssen  Fall  5 und  8 ausgeschieden  werden,  weil  die  Krankengeschichte 
bei  5 keinen  genügenden  Aufschluß  über  Bettlägerigkeit  und  bei  8 über 
die  Folge  der  Symptome  geben. 

Bei  Fall  1,  2,  31,  4,  9,  12  und  132,  die  bettlägerig  waren,  traten  zuerst 
entzündliche  Erscheinungen  des  Verdauungstraktus  auf,  d.  h.  in  46,6  % 
aller  Fälle.  Bei  Fall  10  zeigten  sie  sich  ungefähr  gleichzeitig  mit  dem 
Erythem,  ebenso  bei  Fall  32. 

Bei  den  übrigen  Fällen  (4  und  7),  die  im  Garten  waren,  trat  als 
primäres  Hauptsymptom  Sonnenerythem  ein.  Bei  Fall  11  wurde  es 


(350 


Ivleiminger : 


primär  durch  Dauerbad  her  vorgerufen.  Aus  unbekannten  Gründen  trat 
es  primär  bei  Fall  5 auf. 

Überhaupt  durch  Sonne  ausgelöst  wurde  das  Erythem  in  33  3 °/r 
der  Fälle. 

Beti offen  waren  die  Fingerstreckseiten  und  der  Handrücken  in 
86  % der  Fälle.  Es  folgt  die  Handbeuge  in  50  %,  die  El  len  bogenstreck - 
Seite  und  das  Kreuzbein  in  43  %,  der  Fußrücken  in  36  %,  der  Unterarm 
und  die  Schulterblätter  in  29  %,  der  Oberarm,  die  Rippen,  die  Trochan- 
teren,  die  Kniegelenke  und  der  Hals  (Casal)  in  21  %,  die  Ellenbeuge, 
das  Gesicht  und  der  Unterschenkel  in  14  °/0,  die  Handgelenkstreckseite, 
die  Achselhöhle  und  der  Oberschenkel  in  0,7  % der  Fälle.  Frei  blieben 
Brust,  Bauch,  Genitalien,  Vola  manus  und  Planta  pedis. 

Das  Aussehen  des  Erythems  war  jedesmal  ein  charakteristisches. 
Es  trat  zunächst  meist  an  der  dorsalen  Hand  Rötung  über  den  Gelen- 
ken ein,  nach  einigen  Tagen  begann  die  Epidermis  sich  zu  verdicken. 
Die  Haut  fühlte  sich  dann  rauh  und  hart  an.  Schließlich  kam  es  durch 
Pioliferation  des  Stratum  corneum  zu  richtigen  Horn  schichten,  die  an 
den  Ellenbogen  am  stärksten  ausgeprägt  waren.  Auch  erschien  die  Haut 
im  ganzen  serös  durchtränkt  und  verdickt.  Nach  einiger  Zeit  des  Be- 
stehens zeigte  sich  dann  an  Stelle  der  Rötung  braune  Pigmentation,  und 
schließlich  ging  die  Elastizität  des  Hautgewebes  verloren.  An  den  Ge- 
lenken, wo  die  stärkste  Hautdehnung  stattfindet,  kam  es  dann  zu  Rha- 
gadenbildung. Bei  besonders  langem  Bestehen  trat  Atrophie  der  Haut 
ein:  dieselbe  erschien  dann  verdünnt,  die  Oberfläche  gefältelt;  das 
Venennetz  schien  hindurch. 


Ging  das  Erythem  dagegen  rechtzeitig  in  Heilung  über,  so  stieß  sich 
die  Epidermis  in  Schuppen  und  Fetzen  ab  und  es  erschien  eine  frische 
rosafarbene  darunter.  Später  sah  man  kaum  noch  etwas  von  der  statt- 
gehabten Läsion. 

Nur  einmal  wurde  für  einige  Tage  ein  pustulöses  Ekzem  gesehen, 
das  aber  auch  dann  in  ein  typisches  Erythem  überging. 

Das  von  vielen  Autoren  als  spezifisch  erklärte  Fortschreiten  mit 
rotem  blätterndem  Rand  wurde  auch  in  unseren  Fällen  fast  nie  ver- 
mißt. Juckreiz  bestand  äußerst  selten  und  nur  vorübergehend. 

Die  mehrfach  vorgenommenen  anatomischen  Untersuchungen  der 
erkrankten  Hautpartien  ergaben  keinen  spezifischen  Befund : bei  Fall  4, 
in  dem  ein  frisches  Erythem  untersucht  wurde,  fand  sich  mäßige  Ver- 
dickung des  Stratum  corneum,  wenig  Pigment  im  Rete  Malpighii; 
starke  entzündliche  Infiltrate  um  die  Gefäße,  in  den  Papillen  und  den 
Schweißdrüsen.  Das  elastische  Fasernetz  war  gut  färbbar  und  erhalten, 
ln  Fall  8 wurde  ein  23  Tage  bestehendes  Erythem  untersucht.  Das 
Stratum  corneum  war  hier  stärker  proliferiert,  das  Stratum  Malpighii 
mehr  mit  Pigment  erfüllt,  das  elastische  Fasernetz  durch  Infiltrate 
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gewaltsam  auseinander  gedrängt.  Die  Papillen  waren  stellenweise  leicht 
abgeflacht.  Infiltrate  um  die  Gefäße  und  Drüsen. 

In  Fall  82  wurde  nach  5 — 6 wöchigem  Bestehen  des  Erythems  eine 
stark  verhornte  Stelle  am  rechten  Ellenbogen  untersucht.  Es  fand  sich 
sehr  starke  Hypertrophie  des  Stratum  corneum,  starke  Pigmentierung 
in  den  2 obersten  Schichten,  schlechte  Färbbarkeit  des  elastischen  Faser- 
netzes, das  surch  Infiltrathaufen  auseinander  gedrängt  war;  ebensolche 
Haufen  um  die  Gefäße  und  die  Drüsen. 

Ferner  wurde  eine  atrophische  Stelle  am  rechten  Fußrücken  unter- 
sucht. Das  Stratum  corneum  war  hier  atrophisch,  die  Papillen  abge- 
flacht, zum  Teil  nur  noch  eben  erkennbar.  Das  elastische  Fasernetz 
war  weit  zerrissen  und  schlecht  zu  färben.  An  den  oben  erwähnten 
Stellen  fanden  sich  nur  sehr  geringfügige  Infiltrate. 

Alles  in  allem  ist  das  ein  Befund,  den  man  bei  jedem  entzündlichen 
Erythem  erheben  kann. 

Außer  den  charakteristischen  Erythemen  zeigte  sich  recht  häufig  (in 
28  % der  Fälle)  eine  anderweitige  Erkrankung  der  Haut,  die  Folge  von 
Störung  der  Talgdrüsen  ist:  Seborrhoe  und  Pseudokeratose  des  Gesichts. 
Auf  dieses  Symptom  ist  bisher  nicht  aufmerksam  gemacht.  Es  trat 
immer  erst  bei  stärkerer  Stoffwechselstörung  in  weit  vorgeschrittenen 
Fällen  auf. 

Von  Schleimhauterkrankungen  wurden  beobachtet:  eitrige  Vaginitis 
in  2 Fällen,  die  kachektischer  Art  war,  und  1 mal  Conjunctivitis. 

Es  folgen  nun  die  Besprechungen  des  Befundes  am  Digestions- 
traktus. 

In  57  % der  Fälle  begann  die  Erkrankung  mit  Symptomen  von  seiten 
des  Verdau ungstraktus. 

Bei  5 Fällen  trat  im  Beginn  der  Erkrankung  Ekzem  und  Rissigkeit 
der  Lippen  auf.  In  5 Fällen  fand  sich  auch  Schwellung  der  Zunge  und 
Entzündung  des  Zahnfleisches  und  zwar  in  4 Fällen  ebenfalls  zu  Anfang 
der  Erkrankung.  Über  Brennen  im  Mund  und  Hals  wurde  in  3 Fällen 
geklagt.  Speichelfluß  fand  sich  in  4 Fällen,  zum  Teil  in  auffällig  starkem 
Grade;  dies  Symptom  zeigte  sich  einmal  bereits  im  Vorstadium,  in  allen 
4 Fällen  im  Verlauf  der  Magen-Darmerkrankung. 

Die  bisher  genannten  Erscheinungen,  die  unter  dem  Namen  ,,Salsol" 
zusammengefaßt  werden,  sollen  nach  Dejeanne  charakteristisch  sein 
für  echte  Pellagra,  im  Gegensatz  zu  ihren  Pseudoformen. 

Als  weitere  Reizsymptome  wurden  2 mal  Heißhunger,  2 mal  auf- 
fällig starkes  Durstgefühl,  4 mal  Leibschmerzen  konstatiert.  Diese 
Zahlenangaben  für  subjektive  Beschwerden  sind  in  Anbetracht  des 
geistigen  Tiefstandes  unserer  Patienten  wenig  wertvoll.  Sie  dürften 
viel  zu  niedrig  sein,  da  man  im  allgemeinen  bei  stärkerem  Magen -Darm - 
katarrh  regelmäßig  Durstgefühl  und  Leibschmerzen  erwarten  kann. 
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Objektive  Symptome  von  seiten  des  Magens  waren  3 mal  vorhanden, 
ks  zeigte  sich  heftiges  Erbrechen,  2 mal  im  Anfang  der  Erkrankung, 
1 mal  im  weiteren  Verlauf. 

Die  Enteritis  bot  klinisch  nur  wenig  besonderes;  es  wechselten 
dünnflüssige  oder  schleimige  Stühle  mit  breiförmigen.  Auffällig  war, 
daß  ohne  äußeren  Anlaß  die  Diarrhöen  für  Tage,  auch  wohl  Wochen  von 
Obstipation  unterbrochen  wurden,  eine  Erscheinung,  die  den  meisten 
Pellagra  forschem  auf  gef  allen  ist.  Obstipation  trat  auch  öfter  in  den 
Tagen  ante  exitum  oder  in  der  Rekonvaleszenz  auf,  offenbar  als  Reaktion 
des  Körpers  auf  allzustarken  Flüssigkeitsverlust. 

Die  Temperaturen  waren  während  der  Enteritis  durchschnittlich 
sehr  mäßige.  Im  Durchschnitt  trat  nur  gelegentlich  einmal  Tem- 
peratur bis  etwa  38°  auf.  Manche  Patienten  waren  ganz  fieberfrei.  Fall  7 
fieberte  höher  infolge  der  Tuberkulose,  Fall  6 gelegentlich  infolge  Intoxi- 
kation durch  unsaubere  Nahrungsaufnahme. 

Klinisch  bot  also  die  Erkrankung  des  Digestionstraktus  bei  Pellagra 
nichts  spezifisches. 

Dem  entsprach  auch  der  anatomische  Befund  bei  den  8 in  Betracht 
kommenden  Fällen.  2 mal  wurde  trotz  vorauf  gegangener  Diarrhöen 
keine  besondere  Veränderung  der  Darmschleimhaut  gefunden,  2 mal 
nur  Anzeichen  eines  schwachen  Katarrhes  (Gefäßinjektion);  2 mal 
fand  sich  starker  körniger  Katarrh  des  Dickdarms,  1 mal  alte  geschwürige 
Entzündung  daselbst  und  1 mal  ausgesprochene  Tuberkulose  mit  Knöt- 
chen und  Geschwürbildung. 

Der  Befund  an  den  übrigen  Körperorganen  war  folgender. 

Die  Lungen  wiesen  klinisch  bei  2 von  13  Fällen  Tuberkulose  auf. 
Nach  der  Sektion  fand  sich  in  3 von  8 Fällen  Tuberkulose,  davon  aber 
in  2 Fällen  eine  geringfügige.  Außerdem  fand  sich  1 mal  leichteste 
Bronchopneumonie  unter  diesen  8 Fällen 

Am  Herzen  wurden  während  des  Lebens  keine  Anzeichen  von  Klap- 
penfehlern und  keine  Vergrößerung  konstatiert.  Im  kachektischen 
Stadium  traten  zuweilen  Insuffizienzerscheinungen  auf,  bei  Fall  8 
nach  Genesung  1 mal  ein  Schwächeanfall.  Von  8 bei  der  Sektion  un- 
tersuchten Herzen  zeigten  5 das  Aussehen  von  fettiger  Degeneration, 

2 mal  wurde  sie  davon  auch  mikroskopisch  nachgewiesen.  1 mal  fand 
sich  auch  sehr  viel  Pigment  in  den  Zellen,  die  übrigen  Fälle  wurden  darauf 
nicht  untersucht. 

In  3 von  diesen  8 Fällen  fand  sich  leichte  Sklerose  der  großen  Gefäße, 
die  kleineren  hatten  normales  Aussehen.  Hyaline  Degeneration  wurde 
nicht  konstatiert.  Es  gelang  auch  anderen  Autoren  nicht,  diesen  Befund 
Kozowskys  zu  entdecken. 

Die  Milz  zeigte  in  3 von  8 Fällen  normales  Aussehen,  3 mal  war  sie 
auffällig  klein;  2 mal  war  sie  vergrößert  und  weich,  und  zwar  bei  einem 
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Tuberkulosefall  und  einem  in  5 Wochen  tödlich  verlaufenden  Fall. 
Mikroskopisch  wurde  in  einer  Milz  viel  Pigment  in  den  Zellen  nachge- 
wiesen. Von  hyaliner  Degeneration  der  Gefäßwände  wurde  auch  hier 
nichts  gefunden. 

Bei  der  Leber  fand  sich  in  4 von  8 Fällen  fettige  Degeneration, 

1 mal  fettige  Degeneration  und  Atrophie  der  Zellen,  2 mal  Stauung; 

2 mal  wurde  sie  makroskopisch  normal  befunden.  Auf  Pigment  wurde 
nur  1 mal  mit  negativem  Resultat  untersucht. 

Die  Nierentätigkeit  war  normal.  In  den  untersuchten  Fällen  fand 
sich  kein  Eiweiß.  Bei  der  Sektion  waren  5 von  8 Nieren  ohne  auffallenden 
Befund.  2 zeigten  höckrige  Oberfläche  und  2 fettige  Degeneration.  Die 
Nebennieren  waren  ohne  auffälligen  Befund. 

Die  Mesenterialdrüsen  waren  5 mal  normal,  1 mal  teilweise  verkalkt 
und  2 mal  zum  Teil  innen  verkäst. 

Auf  die  Erkrankungen  der  weiblichen  Genitalschleimhäute  ist  schon 
hin  gewiesen. 

Ein  irgendwie  spezifischer  Befund  war  auch  in  den  übrigen  Körper- 
organen nicht  zu  erheben. 

Es  wird  dann  zunächst  auf  die  sekundären  Nervenstörungen  ein- 
gegangen werden.  Von  11  Fällen,  die  daraufhin  untersucht  wurden, 
zeigten  10  solche  Erscheinungen,  i.  e.  01  %. 

In  4 Fällen  bestand  starker  Speichelfluß.  Er  ist  offenbar  durch  den 
Reiz  des  Magenkatarrhs  und  der  entzündeten  Mundschleimhaut  reflek- 
torisch hervorgerufen:  daß  bei  akutem  Magenkatarrh  (,, Übelsein  ) 
plötzliche  starke  Speichelsekretion  stattfindet,  ist  bekannt;  ähnlich 
wirkt  offenbar  der  subakute  Reiz  bei  den  vorliegenden  Magenerkran- 
kungen. Der  reiche  dünnflüssige  Speichel  in  diesen  Fällen  läßt  auf 
Reizung  der  cerebralen  Speichelzentren  schließen,  da  bekanntlich 
Reizung  der  sympathischen  Nerven  nur  zähen,  spärlichen  Speichel  liefert 
(Eckhard  zitiert  nach  Herr  mann,  Lehrbuch  der  Physiol.). 

Auffälliger  Schweißausbruch  wurde  nur  im  Fall  8 beobachtet. 

Er  trat  im  Beginn  der  Genesung  auf.  Ebenso  leitete  er  nach  einem  kurzen 

3 tägigen  Rückfall  (10 — 13.  V.  11)  die  Besserung  des  Allgemeinbefindens 
ein.  Er  trat  dann  in  der  Rekonvaleszenz  noch  einmal  auf;  hierbei  fiel 
auf,  daß  auch  die  Schweißdrüsen  der  früher  erkrankten  Hautpartien, 
die  damals  auf  Pilocarpin  negativ  reagiert  hatten,  jetzt  lebhaft  sezernier- 
ten.  Auffällig  war  auch  bei  diesem  Anfall  das  halbseitige  Schwitzen  des 
Gesichtes.  Schließlich  trat  auch  bei  dem  beschriebenen  Anfall  vom 
14.  IX.  12  Besserung  mit  besonders  starkem  Schweißausbruch  ein. 

Es  ist  daraus  zu  schließen,  daß  die  während  der  Dermatitis  miter- 
krankten und  funktionsunfähigen  Drüsen  nach  Ablauf  der  Entzündungs- 
erscheinungen regenerierten.  Die  starken  Schweißausbrüche  im  Beginn 
der  Rekonvaleszenz  waren  offenbar  reparatorischer  Art,  der  Reiz  zu 
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dieser  Drüsentätigkeit  ging  wohl  vom  pellagrösen  Gifte  aus.  Der  halb- 
seitige Schweißausbruch  im  Gesicht  ist  schwer  zu  erklären.  Wir  finden 
solche  einseitigen  Schweiße  ja  bei  Hysterie,  Morbus  Basedow,  Hemi- 
crania  paralvtica.  Bei  letzterer  erklärt  sie  sich  leicht  durch  einen  Läh- 
mungszustand des  Sympathicus,  bei  ersteren  nimmt  man  in  Ermange- 
lung genauerer  Kenntnis  einseitige  Heizung  der  Schweißzentren  an,  die 
nn  Großhirn,  verlängerten  Mark  und  Rückenmark  liegen.  Daneben  ist 
abei  auch  direkte  Reizung  der  Schweißdrüsennerven  durch  Gifte  be- 
kannt, wie  ja  bei  Pilocarpininjektionen  zuerst  die  Injektionsstelle  in 
Transpiration  gerät . 

Es  läßt  sich  also  über  die  Art  der  Giftwirkung  auf  die  Schweiß- 
neiven  nichts  Bestimmtes  aussagen.  Wir  können  nur  die  klinische  Tat- 
sache konstatieren,  daß  die  Schweiße  die  Genesung  einleiteten,  ein  Vor- 
gang,  der  uns  ja  von  Infektionen  und  Intoxikationen  aller  Art  bekannt  ist 

Von  trophischen  Störungen  ist  dann  bei  demselben  Fall  der  plötzliche 
Haarausfall  in  einer  Nacht  zu  erwähnen,  der  offenbar  durch  Giftwirkung 
auf  das  betreffende  vegetative  Nervengebiet  zustande  kam.  Plötzliche 
Allopecien  auf  nervöser  und  psychischer  Basis  sind  ja  zur  Genüge  be- 
kannt. 

Auf  derselben  Grundlage  beruht  offenbar  das  Spröde-  und  Brüchig- 
werden der  Nägel  in  Fall  1 und  4,  sowie  die  Onychogryphosis  im  letzten 
Fall.  Sie  kommt  ja  auch  bei  Tabes  vor. 

Die  motorischen  Störungen  waren  folgende:  5 von  11  Patienten, 
die  auf  sekundäre  Nervenerscheinungen  untersucht  wurden,  litten  an 
Spasmen  dei  Körpermuskulatur.  Die  klinischen  Erscheinungen  ließen 
auf  Störungen  in  den  Pyramidenseitensträngen  schließen.  Mikroskopisch 
untersucht  w urden  nur  3 Rückenmarke,  von  denen  2 entsprechende  Ab- 
bau- oder  Degenerationserscheinungen  auf  wiesen.  Ferner  fand  sich 
2 mal  ausgesprochener  Tremor  der  Körpermuskulatur,  4 mal  wurden 
kloniscne  und  fibrilläre  Zuckungen,  1 mal  choreiforme  Bewegungen 
konstatiert  und  als  Ursache  wurde  Gehirnreizung  durch  das  Pellagra- 
gift angenommen. 


Anatomisch  entsprachen  dem  der  Befund  einer  schweren  Nervenzell- 
erkrankung  und  andere  Abbauvorgänge. 

Außerdem  bestand  bei  3 Fällen  artikulatorische  Sprachstörung,  die 
auf  Rindenerkrankung  zurückgeführt  wurde. 

Schließlich  wurde  in  4 Fällen  Ataxie  gefunden,  die  zum  Teil  in  Stö- 
rungen dei  sensiblen  Bahnen,  zum  Teil  wohl  in  der  der  zentralen  lvo- 
orclinationsbahnen  ihren  Grund  hatte. 


Die  Sensibilität  wies  weniger  häufig  Störungen  auf.  In  2 Fällen 
bestanden  neuritische  Beschwerden  (Ziehen  in  Armen  und  Beinen), 
wie  sie  bei  Intoxikationen  aller  Art  Vorkommen.  In  1 Fall  bestand  ein- 
seitige Herabsetzung  der  Schmerz-  und  Berührungsempfindlichkeit  am 
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Bein.  In  diesem  Falle  wurden  die  Hinterhornganglienzellen  erkrankt 
gefunden.  1 mal  bestand  taubes  Gefühl  an  den  Handbeugen,  die  von 
Erythem  befallen  waren.  Hier  handelte  es  sich  zweifellos  um  lokale 
Giftwirkung  auf  die  sensiblen  Nerven. 

Die  stärkste  Störung  fand  sich  bei  der  Reflextätigkeit.  Es  bestanden 
Symptome,  die  auf  Reizung  des  Reflexbogens  im  Rückenmark  und  auf 
mangelhafte  Funktion  der  zentralen  Hemmungsfasern  schließen  ließen: 
Steigerung  der  Haut-  und  Sehnenreflexe,  Patellar-  und  Fußklonus, 
Tetanus. 

Die  Reflexe  waren  in  8 von  9 Fällen  gesteigert,  Fuß-  und  Patellar- 
klonus  fand  sich  in  6 Fällen,  Tetanus  in  einem  Falle.  In  einem  Fall  war 
durch  die  Erkrankung  eine  einseitige  Herabsetzung  des  Patellarreflexes 
eingetreten,  die  wohl  auf  eine  Schwächung  der  sensiblen  Bahn  zu  be- 
ziehen ist,  da  motorische  Ausfallserscheinungen  nicht  bestanden. 

Als  offenbar  durch  das  pellagröse  Gift  hervorgerufene  subjektive 
Beschwerden  sind  in  zwei  Fällen  Kopfschmerzen,  und  ebenfalls  in  2 Fällen 
Schwindelgefühl  zu  nennen. 

Es  fanden  sich  auch  durch  die  Krankheit  spezifisch  beeinflußte  Wahn- 
ideen, wenn  es  auch  selbstverständlich  erscheint,  daß  unsere  zum  Teil 
schon  stark  verblödeten  Kranken  sich  in  dieser  Hinsicht  nicht  als  sehr 
produktiv  erwiesen. 

Von  unseren  13  Fällen  litten  12  an  Katatonie,  1 an  Melancholie  des 
Rückbildungsalters.  Von  den  12  Katatonien,  die  mehr  oder  minder 
geistig  geschwächt  waren,  verliefen  6 unter  dem  gleichen  Bilde  der  Hem- 
mung und  Demenz  weiter,  wie  sie  es  schon  vor  der  Erkrankung  an  Pella- 
gra aufgewiesen  hatten.  2 weitere  zeigten  dasselbe  Bild  chronischer  Er- 
regung und  Verwirrtheit  ohne  spezifischen  Einschlag.  Die  übrigen  4 Fälle 
aber  und  der  Melancholiefall  zeigten  eine  Änderung  im  Bilde  der  Psy- 
chose. Bei  Fall  2,  der  erst  ein  Jahr  lang  psychotisch  war,  wurde  das 
Sensorium  bei  der  schweren  körperlichen  Allgemeinerkrankung  frei. 
Die  Patientin  klagte,  wie  oben  angegeben,  über  starkes  Schwindelgefühl 
und  über  Magenbeschwerden,  die  auf  die  Pellagra  zu  beziehen  waren. 
Wir  sehen  ja  solche  Fälle  bei  schweren  körperlichen  Erkrankungen 
nicht  ganz  selten  ante  exitum  klarer  werden. 

Bei  den  vier  übrigen  Fällen  trat  starke  motorische  ängstliche  Un- 
ruhe und  ängstliche  Halluzinose  auf.  2 Patienten  waren  dabei  gänzlich 
verworren,  so  daß  klare  Wahnideen  nicht  geäußert  wurden.  Bei  einem 
andern  Fall  zeigte  sich  während  der  Enteritis  ratlose  Unruhe  und  große 
Angst;  im  besonderen  äußerte  Patientin  häufig  die  Befürchtung,  sie  solle 
verbrannt  werden. 

Besonders  klar  trat  der  Zusammenhang  der  Wahnbildung  mit  der 
bestehenden  Magen-Darmstörung  bei  dem  Melancholiefall  hervor. 
Während  des  akuten  Magenkatarrhs  äußerte  Pat.  dauernd  unter  Jam- 
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rnern  und  Klagen,  er  solle  verbrannt  werden,  der  Teufel  sei  in  seinem 
Magen.  Bei  einer  kurzen  körperlichen  und  geistigen  Besserung  bestand 
Krankheitseinsicht,  die  genannten  Wahnideen  traten  zurück.  Dann 
begann  die  Erkrankung  wieder  mit  Klagen  über  Kopf-  und  Magen- 
schmeizen  und  erneut  trat  die  Idee  hervor,  er  solle  verbrannt  werden. 
Als  der  objektiv  nachgewiesene  Magen-Darm katarrh  gebessert  ist,  und 
der  Patient  sich  wieder  körperlich  erholt  hat,  tritt  die  Idee  des  Verbrannt- 
werdens nicht  mehr  auf.  Im  übrigen  besserte  sich  aber  die  Psychose 
nicht  mit  Nachlaß  der  körperlichen  Erkrankung. 

Es  ist  damit  wohl  der  Beweis  erbracht,  daß  auch  in  unseren  Fällen 
ein  Einfluß  der  pellagrösen  Erkrankung  auf  die  Psyche  stattfindet, 
wenn  er  naturgemäß  auch  bei  unserem  Material  meist  schwer  nachweis- 
bar ist.  Es  handelt  sich  bei  dem  für  Pellagra  so  typischen  Wahn  des 
A ei  brannt Werdens  offenbar  um  krankhafte  Umwertung  schmerzhafter 
Empfindungen  im  Magen-Darmkanal  — u.  a.  auch  des  vermehrten 
Durstgefühls  — zu  Wahnideen. 

Wenn  zum  Schluß  der  Zusammenstellung  noch  einmal  das  Ergebnis 
der  anatomischen  Untersuchungen  erwähnt  werden  soll,  so  muß  natür- 
lich zugegeben  werden,  daß  die  geringe  Anzahl  der  untersuchten  Fälle 
zu  weitergehenden  Schlüssen  nicht  berechtigt.  Für  die  vorliegenden  Fälle 
aber  läßt  sich  mit  Sicherheit  behaupten,  daß  ein  spezifischer  Befund  sich 
nicht  erheben  ließ.  Selbst  die  häufigere  Beteiligung  der  Pyramiden- 
seitenstrangbahnen dürfte  nicht  als  für  Pellagra  spezifisch  anzuerkennen 
sein,  mit  Rücksicht  auf  die  gleichen  Erscheinungen  bei  perniziöser 
Anämie,  Beri-Beri,  Ergotismus,  Aconitismus  und  ähnlichen  Vergiftungen 

Es  ist  dann  die  Ätiologie  der  Fälle  zu  erörtern.  Ich  will  dabei  von 
vornherein  feststellen,  daß  die  Zeistische  und  zeitoxische  Theorie 
ätiologisch  nicht  in  Betracht  kommen,  da  unsere  Patienten  niemals  Mais 
in  irgendeiner  Form  erhielten. 

Desgleichen  kommt,  soviel  ich  weiß,  die  Simuli  um  fliege  in  diesen 
Gegenden  nicht  vor.  Die  Erkrankungszeit  fällt  auch  nicht  mit  deren 
Schwärmzeiten  zusammen,  sondern  war  über  das  ganze  Jahr  verbreitet. 
Auch  spricht  die  geringe  Zahl  der  Erkrankungen  und  das  Bef  allen  werden 
nur  bestimmter,  disponierter  Individuen  gegen  die  Insektenübertragung 
einer  Protozoenerkrankung.  Schließlich  wurden  eine  Reihe  unserer 
Kranken  bei  Bettruhe  auf  der  geschlossenen  Abteilung  von  der  Krank- 
heit befallen,  während  die  Simuliumfliege  nach  Sambons  Angabe  nie- 
mals in  Häuser  eindringen  soll. 

Wir  haben  gesehen,  daß  12  unserer  Kranken  an  Katatonie  und  einer 
an  Melancholie  des  Rückbildungsalters  litten.  Es  bleibt  nun  zu  unter- 
suchen, inwieweit  diese  Erkrankungen  eine  Disposition  für  das  Zustande- 
kommen der  Pellagra  ergeben. 

Wie  die  Arbeit  von  Moriyasu  aus  der  Siemerlingschen  Klinik 
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in  Kiel  dartut  (Archiv  f.  Psych.  45,  516),  ist  die  Katatonie  histologisch 
als  Intoxikationspsychose  aufzufassen.  Ebenso  rechnen  Rubinc- 
witsch  und  Toulouse  (,,La  Melancholie“,  273 — 308)  die  Melancholie 
zu  den  Intoxikationserkrankungen,  desgleichen  Kozowsky.  Dieser 
weist  mit  anderen  auf  die  Tatsache  hin,  daß  sich  bei  Melancholie  und 
Pellagra  die  gleichen  Veränderungen  im  sympathischen  Nervensystem 
finden. 

Über  die  Berechtigung  dieser  Theorien  zu  streiten,  ist  nicht  Aufgabe 
der  vorliegenden  Arbeit.  Sicher  ist,  daß  die  genannten  Psychosen 
krankhafte  Veränderungen  des  Nervensystems  liervorrufen  und  es  in 
seiner  Resistenzfähigkeit  gegen  Gifteinwirkung  schwächen. 

Es  ist  ferner  bekannt,  daß  Katatoniker  zu  zirkulatorischen  und  tro- 
phischen  Störungen  der  Haut  neigen.  Ich  erinnere  an  das  von  Maurice 
Dide1)  zuerst  und  später  von  Trepsat2)  beschriebene  katatone  Pseudo- 
ödem an  den  Extremitäten,  das  nach  Trepsat  einen  fast  konstanten 
Befund  bei  Katatonie  darstellt.  Nach  Dide  findet  man  es  meist  bei 
Stupor,  bei  Erregung  schwinde  es;  öfter  sei  es  auch  umgekehrt.  Zugleich 
sollen  dabei  pellagröse  Erytheme  Vorkommen,  nach  Trepsat  auch 
Purpura  und  Ekzem.  Schließlich  sei  erinnert  an  die  jedem  Praktiker 
bekannten  Zirkulationsstörungen  bei  Katatonie  und  Melancholie  in  Form 
von  wechselnder  Blässe  und  Röte  des  Gesichtes  und  von  umschriebenen 
Rötungen  einzelner  Bezirke.  Hüfler  hat  auf  dem  deutschen  A erein  für 
Psychiatrie  1908  auch  auf  sie  aufmerksam  gemacht.  Ferner  hat  Da  wson 
1895  einen  Fall  beschrieben,  der  im  Anschluß  an  eine  melancholische 
Attacke  symmetrisches  Erythem  der  Arme  und  Hautblutungen  bekam. 
Er  nimmt  trophische  Störung  der  Gefäßwände  an. 

Betroffen  sind  in  allen  diesen  Fällen  von  Störung  der  sympathischen 
Vasomotoren  am  meisten  die  Akren  (Dide).  Hier  sind  schon  normaler- 
weise die  Zirkulationsverhältnisse  am  ungünstigsten.  Es  wird  uns  daher 
verständlich,  wenn  die  Haut  der  Extremitäten  bei  einer  hinzutretenden 
Intoxikation  am  ersten  empfänglich  ist,  um  so  mehr,  als  sie  auch  äußeren 
Reizen  am  meisten  ausgesetzt  ist. 

Die  genannten  Formen  von  Psychosen  disponieren  aber  auch  den  Ma- 
gendarmkanal zur  Erkrankung. 

Einmal  besteht,  Avie  eben  erwähnt,  bei  Katatonie  und  Melancholie 
periodisch  auftretende  Störung  der  Sympathikusaktion.  Das  bedeutet 
für  den  Darm  wechselnde  Füllung  der  Gefäße  und  damit  Anlaß  zur 
Dvsperistaltik  (Landois,  Lehrbuch  der  Physiologie,  S.  312),  deren 
Folg.'  eine  unregelmäßige  Verdauung  ist.  So  erklärt  sich  auch  zwanglos 
der  so  oft  beobachtete  Wechsel  zAvischen  Obstipation  und  Durchfall. 

x)  l)idc,  Nouvelle  Iconographie  de  la  8alpetriere  1003,  Nr.  6. 

2)  Trepsat,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetriere  1904,  Nr.  3. 
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Auch  ist  es  klar,  daß  der  Darm  durch  motorische  Störungen  für  sonstige 
Erkrankungen  mehr  disponiert  ist. 


\\ii  wissen  außerdem,  daß  bei  vielen  Geisteskranken  auch  eine 
trvptische  Verdauungsstörung  vorhegt.  Kaufmann1)  sagt:  „Der 
geisteskranke  Organismus  hat,  sozusagen,  eine  partielle  Oxydations- 
störung für  Eiweiß,  er  ist  nicht  imstande,  eine  physiologische  Menge 
von  Eiweiß  zu  bewältigen.”  Im  besonderen  wies  dies  Rosenfeld  bei 
seinen  Stoffwechsel  Untersuchungen  für  Katatoniker  nach. 

Diese  mangelhafte  Assimilationsfähigkeit  findet  nach  Kaufmann 
ihre  Ursache  in  der  oben  erwähnten  motorischen  Störung  der  Darm- 
funktion  und  in  mangelhafter  Tätigkeit  der  tryptischen.  Beide  Ano- 
malien seien  offenbar  in  letztem  Sinne  vom  erkrankten  Regulations- 
zentium  im  Gehirn  abhängig.  Er  fand  auf  Grund  von  Tierexperimenten, 
daß  Rindenerkrankungen  des  Vorderhirns  von  Einfluß  auf  das  Stick- 
stoffgleichgewicht sind . 


Wenden  wir  diese  Erfahrungen  auf  unsere  Fälle  an,  so  ergibt  sich 
olgendei  Wahrscheinlichkeitsschluß  für  den  Krankheitsablauf. 

Die  Peiistaltik  war  durch  Erkrankung  des  Sympathikussystems  und 
seiner  übergeordneten  Zentren  anormal;  daher  die  unregelmäßige  Ver- 
dauung und  Neigung  zu  sekundären  Darmkatarrhen.  Die  Fähigkeit, 
Nahrungseiweiß  normal  zu  assimilieren  und  abzubauen,  war  herab- 
gesetzt. Dafür  spricht  vielleicht  auch  der  zweimalige  Befund  von 
Indikan  im  Urin,  das  auch  Kraepelin  oft  bei  Katatonikern  nach  wies. 

Das  unvollkommen  assimilierte  Eiweiß  wird  nun  nicht  etwa  sofort 
ausgeschieden.  Wie  Rosenfelds2)  Untersuchungen  bei  Katatonikern 
zeigten,  retinieren  diese  Kranken  oft  eine  große  Menge  nicht  assimilierten 
Eiweißes  für  längere  Zeit  im  Körper.  Dasselbe  fand  Tuczek3)  bei 
Paralyse  im  Inanitionsstadium. 

Das  zurückgehaltene  Eiweiß  wird  nun  nach  Kaufmann  im  Körper 
als  Schlacke  abgelagert  und  muß  als  artfremdes  Material  meist  zur 
D \ skrasie  führen,  falls  ihr  nicht  durch  Ausgleich  in  Form  einer  starken 
Hyperkinese  mit  erhöhtem  Stickstoffumsatz  vorgebeugt  wird.  Dies 
war  bei  unseren  zum  Teil  bettlägerigen,  zum  Teil  dauernd  gehemmten 
Kranken  meistens  nicht  der  Fall.  Zu  denken  wäre  vielleicht  daran,  ob 
nicht  Fall  8,  der  auch  nach  körperlicher  Besserung  immer  stark  ge- 
hemmt war,  im  September  1912  einen  solchen  Anfall  von  Eiweißvergif- 

^ achte.  Nicht  unmöglich  wäre  ja  auch,  daß  die  sogenannten 

katatonen  Anfälle  (Fall  2)  Eiweißvergiftungen  und  repara torische  Ent- 
ladungen darstellten. 

Wirkt  das  retinierte  artfremde  Eiweiß  so  vielleicht  schon  an  sich 


) Kauf  man  n,  Beitrag  zur  Pathologie  des  Stoffwechsels  bei  Psychosen.  1910. 

2)  Rosenfeld,  zitiert  nach  Kaufmann. 

3)  Tuczek,  zitiert  nach  Kaufmann. 
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Dyskrasie  erregend,  so  wird  andererseits  durch  die  mangelhafte 
Oxydation  dem  Körper  N-haltiger  Brennstoff  entzogen,  so  daß  er 
auf  Fett  und  Kohlehydrate  als  Ersatz  angewiesen  ist,  die  zum 
Gewebeaufbau  bekanntlich  nicht  genügen.  Es  muß  so  zur  Unter- 
ernährung kommen. 

Es  ergibt  sich  dabei  die  Frage,  ob  vielleicht  die  Ernährung,  die  bei  den 
Theorien  über  die  Entstehung  der  Pellagra  eine  so  große  Rolle  spielt, 
auch  bei  unseren  Fällen  ätiologisch  anzuschuldigen  ist.  Zunächst  wurde 
analog  der  Maistheorie  auf  Nahrungsmittel  gefahndet,  die  etwa  als 
spezifische  Ursache  in  Betracht  kamen.  Daß  es  sich  nicht  um  Mais 
handeln  kann,  ist  erwähnt.  Wie  die  untenstehende  Zusammenstellung 
zeigt,  erhielten  unsere  Patienten  wöchentlich  drei  bis  viermal  abends 
Buchweizengrütze.  Nun  ist  ja  bekannt,  daß  bei  Schweinen  und  Schafen, 
die  .durchweg  mit  Buchweizen  gefüttert  sind,  bei  Sonnenbestrahlung 
im  Frühjahr  Erytheme  und  sekundäre  Nervenerscheinungen  auf- 
treten  (Fagopyrismus).  Ich  glaube,  daß  die  geringen  Mengen  des  ge- 
nossenen Buchweizens  bei  der  sonst  gemischten  Kost  für  unsere  Patienten 
ätiologisch  nicht  in  Frage  kommen.  Es  fehlen  auch  bei  der  ausgebildeten 
Buchweizenkrankheit  die  Durchfälle,  und  schließlich  ist  diese  Erkrankung 
bei  Menschen  noch  nicht  beobachtet. 

Unsere  13  Fälle  erhielten  alle  die  in  der  dritten  Verpflegungsklasse 
hier  übliche  Anstaltsbeköstigung. 

Um  den  Nährwert  festzustellen,  griff  ich  unter  einer  großen  Menge 
mir  vorliegender  Speisezettel  für  eine  Woche  einen  heraus,  welcher  mir 
am  ehesten  eine  Durchschnitts bild  ergab. 

Die  nicht  arbeitenden  Kranken  — und  um  solche  handelte  es  sich 
bei  unsern  Fällen  — erhielten  täglich  morgens  Kaffee  mit  0,15  1 Milch, 
dazu  150  g Brot  mit  15  g Margarine.  Zum  zweiten  Frühstück  und  zum 
Vesper  erhielten  sie  zusammen  0,15  1 Milch  im  Kaffee,  150  g Brot  und 
15  g Margarine.  Die  Mittags-  und  Abendkost  mengen  waren  folgende: 

1.  Tag:  Gerstengrütze  40  g,  Syrup  30  g,  Zucker  20  g.  Pflaumen 
30  g,  Leberwurst  80  g,  Kartoffeln  750  g.  Abends:  Milch  0.15  1,  Brot 
150  g,  Margarine  15  g. 

2.  Tag:  Buttermilch  1/2  1,  Reisgraupen  40  g.  Syrup  50  g,  Kartoffeln 
750  g.  Gemüse  (Kohl,  Wurzeln,  Bohnen)  125 — 500  g.  Abends:  Buch- 
weizen 40  g,  Milch  1/2  1,  Brot,  Margarine  wie  bei  1. 

3.  Tag:  Getrocknete  Bohnen  150  g.  Rindfleisch  oder  Lungenwurst 
100  g,  Kartoffeln  750  g.  Abends  wie  2. 

4.  Tag:  Milch  1/2  1,  Reis  40  g,  Zucker  10  g,  1/2 — 1 Hering;  Kartoffeln 
750  g.  Abends  Weizenmehl  30  g,  1/2  1 Milch,  Brot  wie  1. 

5.  Tag:  Graupen  40  g,  Margarine  10  g,  Weizenmehl  190  g,  Reis  40  g, 
Schmalz  30  g,  Speck  15  g,  Syrup  15  g,  Dörrobst  30  g,  Zucker  20  g. 
Abends  wie  2. 
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6.  Tag:  Bouillon,  Rindfleisch  150  g,  Reis  40  g,  Kartoffeln  750  g. 
Abends:  Tee,  Brot  wie  sonst. 

7.  Tag:  Kartoffeln  500  g,  Margarine  16  g,  Weizenmehl  200  g,  Pflau- 
men 30  g,  Syrup  15  g,  Rosinen  10  g,  Salz  20  g,  Hefe  6 g.  Abends  wie  2. 

Zu  bemerken  ist,  daß  sich  die  Gewichtsangaben  auf  das  unzubereitete 
Material  beziehen;  ferner  daß  die  Milch  abgerahmt  ist. 

Es  wurde  dann  nach  den  physiologischen  Lehrbüchern  von  Landois 
und  Hermann  der  Nährwert  der  einzelnen  Kost  bestimmt,  und  es 
ergaben  sich  für  den  einzelnen  Tag  folgende  Mengen  von  Nährstoffen: 

An  den  Fleischtagen  betrug  die  Zufuhr  von  Eiweiß  123  g,  von  Kohle- 
hydraten 458  g und  Fett  44  g.  Das  Verhältnis  der  N-haltigen  Nähr- 
stoffe zu  den  N-freien  war  also  wie  1 : 3,04.  An  den  Fischtagen  waren  die 
entsprechenden  Zahlen  135  N,  461  K.  57  Fett;  das  Verhältnis  1 : 3,5. 

An  den  fleischfreien  Tagen  153  N,  570  K und  52  F;  das  Verhältnis 
1 : 4,07. 

Die  Wasser-  und  Salznahrung  blieb  hier  unbeachtet,  ein  Mangel 
lag  hier  nicht  vor. 

Nach  La  ndois  hat  die  Erfahrung  ergeben,  daß  die  für  den  Menschen 
zuträglichste  Kost  die  ist,  in  der  die  N-haltigen  Stoffe  zu  Kohlehydraten 
und  Fetten  im  Verhältnis  von  1 : 3x/2  bis  41/.,  stehen;  das  würde  un- 
gefähr unseren  Werten  entsprechen. 

Im  Mittel  gebraucht  nach  demselben  Autor  der  Mensch  130  g 
Albuminate,  404  g Kohlehydrate  und  84  g Fett.  Auch  danach  erscheint 
die  Zufuhr  an  einzelnen  Nährstoffen  bei  unserer  Krankenkost  genügend. 
Das  fehlende  Fett  kann  durch  Kohlehydrate  vertreten  werden.  Auch  ist 
zu  bedenken,  daß  es  sich  um  nicht  arbeitende  Menschen  handelte. 

Da  wir  aber  nun  bereits  gesehen  haben,  daß  Geisteskranke  unserer 
Art  einen  Defekt  bezüglich  der  Eiweißoxydationsfähgikeit  besitzen,  so 
ist  die  N-haltige  Nahrung  auf  ihre  Zusammensetzung  und  Verdaulich- 
keit hin  zu  prüfen. 

An  den  Fleischtagen  betrug  das  animalische  Nahrungseiweiß  39% 
der  gesamten  N-haltigen  Nahrung.  Doch  wurde  fast  die  Hälfte  dieser 
39%  in  Form  von  Milch  zugeführt.  An  dem  Fischtag  betrug  das  ani- 
malische Eiweiß  fast  48%,  doch  war  davon  nur  8,45%  Fischeiweiß,  das 
übrige  Milcheiweiß.  An  den  fleischfreien  Tagen  betrug  das  nur  als  Milch 
verabreichte  animalische  Eiweiß  42,4%  der  gesamten  N-Zufuhr. 

Es  überwiegt  also  das  vegetabilische  Eiweiß  über  das  animalische; 
es  ist  aber  wesentlich  schlechter  verdaulich  als  letzteres  und  wird  auch 
vom  normalen  Menschen  nicht  so  gut  assimiliert  (Rubner);  vor  allem 
nicht  von  den  Bewohnern  unserer  Gegend,  che  an  starke  Fleischkost 
gewöhnt  sind  und  daher  offenbar  über  weniger  Darmlänge  verfügen  als 
mehr  an  Pflanzenkost  gewöhnte  Südländer.  Es  sei  hier  daran  erinnert, 
daß  bereits  Bouchard  zu  dem  gleichen  Resultat  kam.  Er  fand,  daß 
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Pellagra  bei  Bewohnern  nördlicher  Länder  durch  Entziehung  animalischer 
Kost  und  mangelhafte  Assimilierung  der  Stickstoffnahrung  zustande 
kommt. 

\ on  der  animalischen  Eiweißkost  wird  nun  an  unsere  Kranke  bei 
weitem  der  größte  Teil  als  Milch  verabreicht.  Von  ihr  werden  aber 
normalerweise  bereits  9%  unausgenutzt  mit  den  Fa  ezes  entleert  , während 
vom  Fleisch  nur  5,2%  unausgenutzt  bleiben. 

Spielen  nun  für  den  normalen  Organismus  und  auch  wohl  für  das 
Gros  unserer  Geisteskranken  die  für  unsere  Gegend  nicht  sonderlich 
günstige  Verabreichung  von  überwiegend  vegetabilischer  Eiweißnah- 
rung und  von  weniger  gut  ausnützbarem  tierischen  Eiweiß  kaum  eine 
erhebliche  Rolle,  so  fallen  diese  Umstände  bei  Individuen,  die  an  par- 
tiellen Oxydationsstörungen  für  Eiweiß  leiden,  schwer  ins  Gewicht. 

Der  durch  keine  besondere  körperliche  Krankheit  bedingte  und  oft 
unerklärliche  langsame  körperliche  Rückgang  bei  manchem  unserer 
Fälle  ist  vielleicht  so  zu  erklären  und  durch  prophylaktische  Maßnahmen 
bezüglich  der  Ernährung  zu  verhindern. 

Im  übrigen  bedarf  es  künftig  in  jedem  einzelnen  Falle  genauer 
Stoffwechseluntersuchung,  wenn  ihrer  Durchführung  bei  Geistes- 
kranken auch  oft  starke  Hindernisse  entgegenstehen. 

Die  schließlichen  Folgen  einer  dauernden  Insuffizienz,  genügend  Ei- 
weiß zu  oxidieren,  werden  denen  des  Hungerzustandes  ähnlich  sein. 
Es  wird  allmählicher  Zerfall  des  Körpers  eintreten,  kaum  dürften  wir 
aber  sämtliche  Anzeichen  eines  pellagrösen  Symptomenkomplexes  er- 
warten. Den  zahlreichen  Beobachtungen  Meersmanns  bei  einer 
Hungerepidemie  fehlten,  wie  erwähnt,  alle  nervösen  Symptome. 

Nun  hat  die  Klinik  unserer  Fälle  gezeigt,  daß  wir  bei  den  Magen- 
darmerscheinungen offenbar  eine  Infektion  vor  uns  haben,  wenn  auch 
deren  Art  oft  unklar  bleib.  Die  Sektion  zeigte,  daß  noch  nach  dem  Tode 
in  75%  der  Fälle  mehr  oder  minder  starke  Darmentzündung  nachweisbar 
war.  Dieser  Befund  läßt  che  Annahme,  es  handle  sich  auch  bei  den  voll- 
ausgeprägten  Pellagradurchfällen  lediglich  um  ein  nervös-spasmodisches 
Phänomen,  ausschließen. 

Welcher  Art  waren  nun  che  Entzündungserreger  ? Da  bakteriologische 
Untersuchungen  nicht  stattfanden,  sind  wir  auch  hier  auf  die  Klinik 
und  den  Sektionsbefund  angewiesen.  Wie  sahen  in  einem  Fall,  daß  che 
Durchfälle  durch  das  Essen  von  Kot  ausgelöst  wurden.  Offenbar  waren 
es  che  Fäulnisbakterien,  che  hier  den  Katarrh  verursachten.  Die  Pa- 
tientin lebt  noch,  so  daß  antomischer  Befund  nicht  vorhegt. 

Ein  anderes  Mal  wurden  die  Darmerscheinungen  durch  anderweitig 
ungeeignete  Nahrungsaufnahme  (Sand,  Bettzeug,  Steine  usw.)  hervor- 
gerufen. Der  mechanische  Reiz  gab  im  Darm  offenbar  Anlaß  zu  einer 
Entzündung,  in  der  che  im  Darm  vorhandenen  oder  mit  der  unsauberen 

Z.  f.  d.  g.  Xeur.  u.  Psych.  O.  XVI. 
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Nahrung  eingeführten  Erreger  eine  günstige  Bedingung  zur  Entwickelung 
und  Wirkung  fanden.  Auch  dieser  Fall  ist  noch  am  Leben. 

In  einem  andern  Fall  fanden  wir  eine  ausgesprochene  Tuberkulose 
des  Darms  als  Ursache  für  die  Durchfälle. 

Bei  Fall  1,  der  mit  blutigen  Diarrhöen  begann,  ist  aus  diesem  kli- 
nischen Befund  und  dem  Aussehen  der  Darmgeschwüre  bei  der  Sektion 
der  Schluß  berechtigt,  daß  dieser  einfache  geschwürige  Katarrh  die 
Durchfälle  veranlaßte. 

In  zwei  weiteren  Fällen  (3  und  9)  waren  die  Schuldigen  offenbar  die 
gewöhnlichen  Eitererreger,  wie  die  Stomatitis  und  das  Ekzem  zeigten. 
Von  da  aus  wurde  dann  erst  der  Darm  infiziert. 

Bei  dem  Rest  der  Fälle  bleibt  die  Art  der  Entzündungserreger-  und 
erregung  unbekannt.  Da  wir  aber  in  den  meisten  Fällen  nach  dem  Tode 
anatomisch  Entzündung  konstatierten,  müssen  wir  an  irgendeine  In- 
fektion oder  Virulenz  Wachstum  der  normalen  Darmflora  (besonders 
Bact.  coli)  denken. 

Wir  sehen,  daß  die  Ätiologie  der  beobachteten  Darmkatarrhe  keine 
einheitliche  war.  Fäulniserreger,  Eitererreger,  Tuberkelbacillen,  viel- 
leicht Bact.  coli,  und  wahrscheinlich  viele  andere  kommen  als  Erreger 
in  Betracht. 

Damit  aber  fällt  nicht  nur  der  Gedanke  an  die  Spezifität  des  Darm- 
katarrhs bei  Pellagra  der  Geisteskranken,  sondern  überhaupt  der  Gedanke 
an  einen  spezifischen  Erreger  der  Erkrankung  selber  in  sich  zusammen. 

Denn  das  Erythem  ist  nicht  spezifisch,  es  kommt  zustande  durch 
thermischen,  photischen  sowie  chemischen  Reiz  auf  disponierte  Haut- 
partien, in  denen  die  Toxine  der  Darmentzündungserreger  kreisen. 

Daß  die  Störungen  am  Nervensystem  bei  Pellagra  Wirkung  der 
Darmgifte  sind,  wird  allgemein  anerkannt.  Wir  sahen,  daß  auch  diese 
Erscheinungen  nicht  spezifisch  waren. 

Die  Pellagra  der  Geisteskranken  ist  also  weder  eine  spezifische  In- 
fektions- noch  eine  spezifische  Intoxikationserkrankung.  Sie  entsteht 
bei  Psychosen  mit  Disposition  zu  Haut  und  Stoffwechselerkrankungen, 
durch  verschieden  geartete  Infektion  des  Verdauungstractus.  Die  dort 
gebildeten  Toxine  verursachen  die  übrigen  Symptome.  Wir  sind  daher 
mangels  einer  einheitlichen  Ätiologie  nur  berechtigt,  von  einem  pella- 
grösen  Symptomenkomplex  zu  sprechen. 

Was  nun  die  Therapie  anbetrifft,  so  ist  es  klar,  daß  auch  sie  keine 
einheitliche  sein  kann,  sich  vielmehr  bei  bereits  vorhandenem  Darm- 
katarrh seiner  Art  anzupassen  hat.  Opium-  und  Tanninpräparate  haben 
uns  fast  nie  Dienste  geleistet.  Zeitweilige  Besserung  wurde  durch  inner- 
liche Gaben  von  Dermatol  erziehlt.  Die  besten  Erfolge  ergab  die  Yog- 
hurtbehandlung. Auch  in  stark  vorgeschrittenen  Fällen  trat  ent- 
schiedene Besserung  des  Katarrhs  ein.  Im  Fall  9 führe  ich  die  Heilung 
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der  pellagrösen  Erscheinungen  direkt  auf  die  Yoghurttherapie  zurück. 
Ihre  Wirkung  beruht  bekanntlich  auf  der  Eigenschaft  der  Milchsäure- 
bakterien, eine  schädliche  Entwickelung  der  Darmflora,  insbesondere 
von  Bact.-coli-Kulturen  hintanzuhalten.  Sie  verhindert,  allgemein 
gesagt,  Bildung  von  Toxinen  im  Darm  durch  welche  der  pellagröse 
Symptomenkomplex  hervorgerufen  wird.  Zugleich  aber  wird  in  der 
Yoghurtmilch  dem  Organismus  ein  wichtiger  Eiweißnährstoff  in  besser 
assimilierbarer  Form  zugeführt,  da  ein  Teil  der  Eiweißkörper  durch 
Fermenttätigkeit  der  Milchsäurebakterien  bereits  im  Peptonate  über- 
geführt ist,  den  Verdauungsorganen  also  Arbeit  gespart  wird.  Auch 
wirken  der  Alkoholgehalt  und  die  Kohlensäure  des  Yoghurt  offenbar 
resorbtionsf  ordernd . 

Yoghurt  wird  daher  offenbar  auch  in  der  Prophylaxe  eine  wich- 
tige Rolle  spielen  können.  Seine  sofortige  Verordnung  empfiehlt  sich  in 
den  Fällen,  wo  wir  einen  ständigen  Rückgang  im  Ernährungszustand  der 
Geisteskranken  ohne  erklärliche  Ursache  vor  sich  gehen  sehen.  Wir 
können  den  Nahrungsstoffwechsel  damit  heben  und  Toxinbildung  ab- 
schwächen oder  verhindern. 

Man  wird  eben  solchen  Individuen  prophylaktisch  möglichst  ani- 
males Eiweiß  verabreichen,  am  besten  in  der  Form  des  billigen, 
leicht  assimilierbaren  Fischeiweißes,  oder  etwa  in  Ermangelung  dessen 
in  Form  des  Nährpräparates  ,,Riba“,  das  aus  Nordseefischen  gewonnen 
wird  und  gute  Dienste  leistet. 

Auch  wird  man  eine  stärkere  Eiweißoxydation  eventuell  durch 
Gaben  von  Pankreon  zu  erreichen  suchen.  Ich  habe  täglich  6 Tabletten 
davon  mit  gutem  Erfolg  gegeben. 

Gute  und  schnelle  Hebung  des  allgemeinen  Kräftezustandes  wurde 
weiter  durch  Gaben  von  Arsenikpräparaten  erwirkt.  Ich  verordnete 
Natriumkakodylat  0,05  täglich  subcutan  5 Tage  lang  und  setzte  diese 
Kur  mit  jedesmaliger  Pause  von  5 Tagen  längere  Zeit  hindurch  fort. 
Seine  Wirkung  beruht  nach  Sch miedebergs  Ansicht  auf  seiner  ka- 
pillarerweiternden Wirkung ; durch  sie  würde  eine  vermehrte  Resorption 
im  Darm  ermöglicht  werden.  Bei  der  Annahme  einer  Sympatikus- 
erkrankung  wäre  diese  Wirkung  das  Ziel  der  Therapie.  Nach  Ehrliclis 
und  anderer  Ansicht  besteht  die  Wirkung  der  Arsenikpräparate  bei 
Intoxikationen  in  direkter  Anregung  der  Körperzellen  zu  antitoxischer 
Wirkung.  — Erwähnen  will  ich  noch,  daß  man  im  Ernährungszustand 
zurückgegangene  Kranke  mit  Neigung  zu  Darmstörung  aus  prophy- 
laktischen Gründen  möglichst  nicht  zu  starker  Sonne  aussetzen  soll. 

Diff  ere  nt  ialdiagnose. 

Wenn  man  bei  unterernährten  Geisteskranken  Erytheme  der  Akren» 
Entzündungserscheinungen  des  Verdauungstraktus  und  sekundäre 
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Störungen  des  Nervensystems  beobachtet,  so  ist  die  Diagnose  einer 
Pellagra  leicht  zu  stellen.  Schwierigkeiten  können  eigentlich  nur  un- 
ausgebildete  Formen  machen. 

Wenn  z.  B.  nur  ein  Erythem  an  den  Händen  besteht,  daß  sich  in  der 
Hauptsache  an  den  Handrücken  hält  und  streifenförmig  mit  rotem 
Wall  fortschreitet,  so  kann  es  sich  um  eine  Akrodermatitis  atrophicans 
' on  Herxheimer  handeln.  Sie  schreitet  aber  meist  charakteristisch 
mit  einem  Ulnarstreifen  fort  auf  den  Unterarm,  was  bei  Pellagra  selten 
ibt.  a im  weiteren  \ erlauf  diese  vielleicht  neurotische  Hauterkrankung 

Darm-  und  Nervensymptome  vermissen  läßt,  ist  die  Differentialdiagnose 
nicht  schwierig;. 

Wir  haben  gesehen,  daß  der  pellagröse  Symptomenkomplex  oft  bei 
kachektischen  Personen  auftritt  und  schnell  zum  Tode  führt.  Das  Ery- 
them lokalisiert  sich  dann  meistens  außer  an  den  Akren  über  allen 
prominenten  Knochen  des  Körpers.  Andererseits  tritt  bei  Kachek- 
tischen zuweilen  eine  Krankheit  auf,  die  Besnier1)  als  „Erythrodermie 
exfoliante  secondaire  terminale  ou  cachectique,  pernicieuse,  maligne“ 
bezeichnet.  Sie  unterscheidet  sich  durch  stärkere  Blätterung  und  gleich- 
mäßigere Ausdehnung  über  den  ganzen  Körper  vom  pellagrösen  Erythem. 

Die  bei  Pellagra  auftretende  starke  Pigmentierung  der  Haut  und  in 
den  andern  Organen  erinnert  zuweilen  an  Morbus  Addisonii.  Doch  ist 
hier  die  Braunfärbung  der  Haut  eine  mehr  gleichmäßige,  auch  sind  ent- 
gegen den  Behauptungen  von  Fenotti  und  Tedeschi  bei  Pellagra  die 
Nebennieren  meist  intakt. 

Auch  im  Greisenalter  findet  man  starke  Pigmentierung  in  der  Haut 
und  anderen  Organen.  Klinisch  ist  natürlich  eine  Verwechselung  mit 
Pellagra  nicht  denkbar.  Das  beiden  Gemeinsame  ist  vielleicht  ihre 
Grundlage,  nämlich  die  chronische  Vergiftung  vom  Darm  aus  (Metsch- 
nikow,  Mal y).  Die  anatomischen  Bilder  sind  erheblich  verschieden. 
Es  fehlt  bei  Pellagra  die  Arterienverkalkung  und  Verminderung  der 
Nervenzellen. 

Ähnlichkeit  mit  Pellagra  zeigen  dann  einige  Getreide  Vergiftungen. 
So  der  Ergotismus.  Auch  hier  treten  Hautaffektionen  auf,  doch  haben 
diese  gangränösen  Charakter.  Ihnen  eigen  ist  das  Gefühl  des  Ameisen- 
laufens auf  der  Haut,  was  dieser  Vergiftung  den  Namen  „Kriebel- 
krankheit“ eingetragen  hat.  Durchfälle  fehlen  meist.  Die  nervösen  Er- 
scheinungen sind  denen  der  Pellagra  sehr  ähnlich:  Zellerkrankung  und 
Entartung  langer  Bahnen.  Eine  klinische  Verwechselung  ist  kaum 
möglich. 

Auch  die  Akrodynie  zeigt  gewisse  Ähnlichkeiten.  Doch  stehen  hier 
die  peripher-nervösen  Symptome  ganz  im  Vordergrund.  Die  Erytheme 
sind  im  Gegensatz  zu  Pellagra  an  Handfläche  und  Fußsohle  lokalisiert, 

x)  Besnier,  zitiert  nach  Lehrbuch  der  Hautkrankheiten  von  Rieke. 


Neue  Beiträge  zur  Pellagralehre.  665 

die  gefühllos  sind.  Besonders  typisch  sind  Ödeme  der  Hände  und 
Füße,  sowie  Conjunctivitis. 

Ebenso  ist  für  eine  dritte  Getreideerkrankung,  die  Cerealienkonvul- 
sion dies  Ödem  typisch,  auch  kommt  bei  ihr  angeblich  keine  Mundent- 
zündung vor. 

Eine  gewisse  Ähnlichkeit  hat  ferner  die  Wickenkrankheit  mit  der 
Pellagra.  Durch  einseitige  Ernährung  mit  Kichererbsen  entstehen 
unter  Sonneneinfluß  Erytheme  und  Nervenerkrankung.  Die  Symptome 
der  letzteren  können  ähnliche  wie  bei  der  Pellagra  sein,  doch  besteht 
meistens  Querschnittsmyelitis,  was  bei  Pellagra  fast  nie  beobachtet 
wurde. 

Der  Fagopyrismus  wurde  bereits  früher  gegen  Pellagra  abgegrenzt. 

Die  Rettigvergiftung  befällt  die  Hinterwurzeln,  Hinterstränge  und 
Vorderhörner  des  Rückenmarks  mit  Vorliebe,  die  Pellagra  die  Seiten- 
stränge. 

Bei  Beri-Beri  fehlt  das  Erythem  (Dürck)1).  Im  Vordergründe 
stehen  polyneuritische  Erscheinungen  und  Ödeme.  Durchfälle  treten 
nur  zu  Beginn  auf.  Die  Ätiologie  ist  bei  den  Erkrankungen  offenbar  eine 
ähnliche.  Die  Theorien  über  ihre  Entstehung  entsprechen  sich  genau 
(Mais  und  Reistheorie,  deren  Gifte,  Inanitionstheorie).  Beri-Beri 
kommt  auch  sporadisch  in  großen  Irrenanstalten  Englands,  Irlands 
und  Frankreichs  vor  (vgl. Beri-Beri  in  E ulenburgs  Realenzyklopädie) . 

Aconivergiftung  gleicht  der  Pellagra  nur  bezüglich  der  Degenerations- 
befunde im  Nervensystem. 

Quecksilbervergiftung  macht  zum  Teil  ähnliche  Erytheme,  doch  ist 
ihr  Sitz  nicht  charakteristisch  und  ihr  Verlauf  ein  völlig  anderer.  Dabei 
bestehen  auch  Darm-  und  Mundentzündung.  Desgleichen  ist  der  ana- 
tomische Befund  an  den  Nervenzellen  und  Strängen  ein  ähnlicher. 
Außer  den  Erythemen  muß  hier  die  Vorgeschichte  entscheiden. 

Die  Vergiftungen  mit  Arsenik  zeigen  nur  wegen  der  Neigung  zur 
Braunfärbung  und  Verhornung  der  Haut  gewisse  Ähnlichkeit.  Die 
Dermatose  ist  im  übrigen  mehr  pemphigusartig,  die  Nervenerscheinungen 
sind  peripher-neuritische.  — Schließlich  kommen,  wie  bereits  erwähnt, 
beim  Hungerzustand  ähnliche  Erscheinungen  vor.  Es  wurde  bereits 
darauf  hingewiesen,  daß  die  Pyrrhosis  und  die  nervösen  Erscheinungen 
dort  stets  fehlen. 

Die  perniziöse  Anämie  endlich  liefert  nach  den  Befunden  von  Licht- 
heim und  vonVoß2)  sekundäre  Nervendegenerationen,  die  die  hinteren, 
seitlichen  und  vorderen  Stränge  des  Rückenmarks  betreffen.  Ferner 
waren  die  Gefäßwände  verdickt  und  hyalinisiert,  was  KozoAvskys 
Befund  bei  Pellagra  entspricht  und  ihm  die  behauptete  Spezifität 


x)  Dürck,  Untersuchungen  über  pathologische  Anatomie  der  Beri-Beri.  1908. 

2)  Voß,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  58. 
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nimmt.  Auch  fand  sich  Herdsklerose.  Wie  die  Untersuchungen  von 
Voß  mit  blutstörenden  Giften  ergaben,  sind  diese  Degenerationen  nicht 
^ on  ^ei  Änämie  direkt,  sondern  von  der  Ernährungsstörung  abhängig. 
In  dieser  Beziehung  besteht  also  eine  Analogie  mit  Pellagra,  bei  der  ja 
auch  Kozowsky  eine  bedeutende  Störung  des  Stoffwechsels  annimmt. 
Beide  Erkrankungen  gleichen  sich  auch  in  dem  Mangel  einer  einheit- 
lichen Ätiologie.  Es  sei  daran  erinnert,  daß  perniziöse  Anämie  auch 
duich  Toxinwirkung  einer  Tänienart  hervorgerufen  werden  kann. 

_ übrigen  sind  ja  beide  Erkrankungen  nicht  zu  verwechseln.  — 
Wir  haben  also  bei  der  Pellagra  der  Geisteskranken  einen  wohlcliarak- 
teiisierten  und  leicht  abgrenzbaren  Symptomenkomplex  vor  uns. 

Es  ist  dann  zum  Schluß  die  Frage  zu  erörtern,  ob  die  Pellagra  unserer 
Fälle,  und  damit  überhaupt  die  Pellagra  bei  Geisteskranken,  mit  der 
endemischen  Form  der  Pellagra  identisch  ist. 

Ich  bin  aus  Mangel  an  eigener  Kenntnis  dieser  letzteren  gezwungen, 
mich  an  die  Litereraturangaben  zu  halten. 


Unseie  Patienten  waren  durch  eine  wohl  als  Vergiftung  aufzufassende 
Erkiankung  des  Nervensystems  disponiert.  Bezüglich  der  endemischen 
Pellagra  stellen  Lui  und  Zartanini  und  andere  fest,  daß  ein  großer 
Teil  der  Erkrankten  erblich  belastet  war  und  geistige  und  körper- 
liche Degenerationszeichen  aufwies.  Lombroso  sagt,  daß  Schwach- 
sinn und  Epilepsie  disponieren.  Babes  und  Sion  behaupten,  Neur- 
asthenie, leichte  Melancholie  und  Alkoholismus  geben  oft  die  Grundlage; 
bei  4 5%  ginge  seelische  Erschütterung  voraus.  Es  disponieren  nach 

diesem  Autor  alle  Ursachen,  die  das  Nervensystem  schwächen,  zur 
endemischen  Pellagra. 

Nach  Quensel  geht  dieser  Form  der  Erkrankung  meist  ein  stupo- 
röser  Zustand  voraus. 

Es  dürfte  einleuchten,  daß  diese  Art  disponierender  Zustände  sich 
\ on  den  unseien  höchstens  graduell,  aber  nicht  im  Wesen  unterscheiden. 

Das  zweite  disponierende  Moment  war  bei  unseren  Fällen  eine  mangel- 
hafte Assimilation  der  Eiweißstoffe.  Dasselbe  könnten  wir  bei  den 
psychisch  nicht  intakten  Patienten  der  endemischen  Pellagra  annehmen. 
Nun  erkrankt  aber  immerhin  ein  ganzer  Teil  geistig  gesunder  Menschen. 
Auf  die  Krankheitsursache  in  diesen  Fällen  weisen  uns  die  überein- 
stimmenden Äußerungen  der  Autoren,  die  Pellagra  befalle  nur  arme 
Leute  in  Maisgegenden,  hin.  Videmar  nennt  als  Ursache  schlechte 
Ernährung  und  Elend,  Maffey  machte  auf  das  schlechte  Aussehen  nur 


maisgenährter  Menschen  aufmerksam.  Wir  haben  hier  einen  offenkun- 
digen Ernährungsfehler  vor  uns.  Eine  fast  ausschließliche  Maisnahrung, 
wie  sie  in  den  endemischen  Pellagragegenden  meist  üblich  sein  soll,  ist 
in  der  Tat  geeignet,  Dyskrasie  hervorzurufen.  Der  Mais  hat  nur  13,65% 
Albuminate  und  steht  somit  hinter  unserem  Weizen  und  der  Gerste 
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nicht  unerheblich  an  N-Gehalt  zurück.  Auch  wird  das  Eiweiß  des  Maises 
infolge  der  Hüllen  schlecht  ausgenutzt.  Wir  haben  hier  also  offenbar 
Unterernährung  ganzer  Volksschichten  durch  falsche  Nahrung  vor  uns; 
es  fehlt  den  partiellen  Carnivoren  die  Fleischnahrung.  Dafür  spricht 
auch,  daß  die  wohlhabenden  Leute  und  die  Stadtvevölkerung,  die  viel- 
seitigere Ernährung  haben,  nicht  erkranken. 

Das  Gemeinsame  bei  unseren  Geisteskranken  und  diesen  geistig 
Gesunden  bezüglich  der  Disposition  zur  Pellagra  liegt  also  offenbar  in 
der  ungenügenden  Oxydation  von  Nahrungseiweiß.  Die  einen  können 
nicht  genug  assimilieren,  die  anderen  nehmen  nicht  genügend  auf. 

Das  auslösende  Moment  für  den  eigentlichen  pellagrösen  Symptomen- 
komplex  war  bei  unseren  Fällen  Infektion  des  Verdauungstraktes  von 
beliebiger  Art.  Bei  der  endemischen  Form  wird  es  kaum  anders  sein. 
Da  die  meisten  Autoren  feststellen,  daß  der  Mais  in  den  Pellagragegenden 
vielfach  in  verschimmeltem  oder  sonst  verdorbenem  Zustand  genossen 
wird,  da  eine  Menge  von  Giften  und  Erregern  isoliert  wurden,  die  bei 
kritischer  Nachprüfung  sich  nie  als  spezifisch  erwiesen,  da  ferner  über- 
einstimmend angegeben  wird,  daß  Tuberkulöse  besonders  oft  von  Pella- 
gra befallen  werden,  und  da  sich  tuberkulöse  Enteritis  sehr  oft  bei  der 
Sektion  fand,  so  stehe  ich  nicht  an,  zu  behaupten:  Auch  die  endemische 
Pellagra  entbehrt  einheitlicher  Grundlage. 

Gegen  die  Identität  beider  Formen  spricht  auch  der  klinische  Verlauf 
nicht. 

Daß  das  Erythem  bei  der  endemischen  Form  im  Frühjahr  und  Herbst 
zum  Ausbruch  kommt,  erklärt  sich  einfach  daraus,  daß  das  Volk  sich 
zu  dieser  Zeit  bei  Bestellung  der  Felder  dauernd  der  Sonneneinwirkung 
aussetzen  muß.  Auch  bei  uns  prävalierten  diese  Zeiten;  es  würde  aber 
wahrscheinlich  mehr  der  Fall  sein,  wenn  auch  bei  uns  die  geschwächten 
Kranken  im  Freien  der  Sonne  ausgesetzt  würden.  Bei  stärkerem,  körper- 
lichem Rückgang  werden  sie  aber  bei  uns  in  Bettbehandlung  genommen. 
Einmal  genesene  Kranke  werden  auch  in  der  Anstalt  unter  der  dauernden 
ärztlichen  Kontrolle  nicht  so  leicht  Rezidive  bekommen,  da  sie  bei 
körperlichem  Rückgang  rechtzeitig  entsprechende  Extraernährung 
erhalten. 

Die  Behauptung  von  Billod,  die  Erytheme  bei  geisteskranken 
Pellagrösen  seien  pustulös,  papulös  und  furunkulös,  entsprechen  nicht 
den  Tatsachen.  Ich  fand  stets  einfache  Erytheme. 

Ebenso  fällt  nach  den  obigen  Ausführungen  seine  Behauptung  hin, 
bei  unseren  Kranken  fehlten  das  Elend,  die  Sonneneinwirkung  und  die 
sekundären  nervösen  Symptome. 

Genau  so  ergeht  es  mit  den  Differentialdiagnosticum  Dejeannes, 
der  behauptet,  das  Salsosymptom  käme  bei  Geisteskranken  nie  vor. 

Ich  komme  also  zu  dem  Schlüsse:  Es  gibt  keine  Pellagra  sui  generis. 
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Mangels  einer  einheitlichen  Ätiologie  können  wir  nur  von  einem  pella- 
grösen  Symptomenkomplex  sprechen. 

Die  Disposition  liefern  Stoffwechselstörungen.  Das  Wesen  der  Krank- 
heit ist  ein  infektiöser  Darmkatarrh  verschiedener  Art.  Durch  die 
Daimtoxine  kommt  mit  Hilfe  äußerer  Reize  das  Erythem  zustande. 
Dui  ch  diese  Toxine  werden  bei  längerer  Dauer  Nervenstörungen  hervor- 
geiufen,  die  nicht  spezifisch  sind.  — Für  die  Praxis  ergibt  sich  aus 
dieser  Kenntnis  folgender  Schluß : 

Eine  rationelle  Bekämpfung  der  endemischen  Pellagra  hat  mit  einer 
sozialen  Hebung  der  niederen  Volksschichten  in  den  betreffenden  Län- 
dern einzusetzen,  durch  die  auch  die  kleinen  Leute  instand  gesetzt 
v et  den,  genügend  animalisches  Eiweiß  zu  sich  zu  nehmen  : Anlegung  von 
Fischzüchtereien,  Vermehrung  des  Viehstandes  durch  staatliche  Maß- 
nahmen. Durch  polizeiliche  Anordnungen  ist  dafür  zu  sorgen,  daß  nur 
einwandfreier  Mais  genossen  wird. 

Daß  die  Bewohner  unserer  Gegenden  nicht  an  Pellagra  erkranken, 
liegt  an  dem  verhältnismäßig  reichlichen  Fleischgenuß,  der  bei  dem 
jährlich  steigenden  Viehbestand  in  Deutschland,  der  noch  durch  Kulti- 
vierung von  Ödländereien  gewaltigen  Aufschwung  verspricht,  eine 
weitere  Steigerung  erwarten  läßt.  Die  Gefahr  einer  Pellagraendemie  in 
Deutschland  erscheint  daher  nicht  groß. 

Die  Fälle  in  den  Irrenanstalten  werden  sich  bei  rechtzeitigen  prophy- 
laktischen Maßnahmen  offenbar  in  bescheidenen  Grenzen  halten  lassen. 

Zum  Schlüsse  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  Herrn  Direktor 
Dr.  Dabeistein  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und  Herrn  Oberarzt 
Dr.  Metz  für  die  Unterstützung  bei  den  gehirnanatomischen  Unter- 
suchungen meinen  Dank  auszusprechen. 
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